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PROGRAMA
0% 00-08.30 h. RECOGIDA DE DOCUMENTACION ¥ BIENVENIDA
09.30-11:30 h, CASOS CLINICOS
09:30-02:45 h. N® 1. Mas alla de lo evidente

Dr. David Garcia Moguaro
Complajo Hospitalano Universitario de Albacete

09.45-10.00 h. N® 2 La constante Sospecha al final confirmada
Dra. Maria Corlas Avilés Martinez
Hospital de Hellin. Albacete

10.00-10.15 R, N* 3. Un debut catastrofico
Dra. Laura Martinaz Diaz
Hospital Virgen de la Luz de Cuenca

10.20-10.45 h. N" 4. Una cara vale mas que mil palabras

Dr. José Angel Pestafia Santiago
Hospital Universitario del Henares. Coslada. Madrid

10.45-11.00 h. N® 5. Déficit neurolégico en un joven paciente inmunodeprimido
Dra. Martina Bolzoni

Hospital Rey Juan Caros. Mdéstoles. Madrid

11.00-11.15 h, N° &, Aortitis Infecciosa Bacteriana
Dr. Alejandro Marcelles de Pedro
Hospital Clinico San Carlos de Madrid



SEMLTEDALY D Pl CHC TG, [T HRLL

MADRID-CASTILLA
LA MANCHA

11.15-11.30 h. N® 7. Mujer de 22 afios con hipertransaminasemia
Dr. Arturo Alaxis Durand Miranda
Hospital Universitario Puerta de Hierro de Majadahonda. Madrid

11.3012.00 h. Pausa - Café
12.00-13.45h. CAS0S CLINICOS
1200-12.15h. N* 8. *i LONG-COVID o algo mas?" A proposito de un caso de Miopatia

Mecrotizante Inmunomediada post-COVID
Dra. Aurgra Gomez Tdrtola
Hospital General Universitario Gregorio Mararion. Madrid

1215-12.30 h. N*8 Un viaje fallido
Dra. Piedad Gdmeaz Pedraza
Complejo Hospitalario de Taoledo

12.30-12.45 h, N*10. ;Para qué? (Paracocciodiomicosis)
Drra. Maria Lourdes Orgaz Salgado
Hospital Infanta Cristina de Parla. Madrid

12.45-13.00 h, N® 11. No hay mas ciego que el que no quiere ver
Dra. Verénica Esteban Monge
Hospital General Universitario de Guadalajara

13.00-13.15 h. N® 1Z. Manos rojas con visidn periférica
Dra. Sofia de la Torre Puslles
Hospital Universitario La Princasa. Madrid

13.15-12.30 h. N™ 13, Pensando fuera de lo convencional
Dra. Maria del Mar Garcia Gonzalez
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

13.30-13.45 h. N® 14, Coagulacién Intravascular Diseminada y sus posibles
desencadenantes
Dra. Paula Hernandez-Sanjuan
Hospital Universitario Infanta Sofia. San Sebastian de los Reyves Madrid
13.45-14.15 h Asamblea y entrega de premios

14.15 h. CLAUSURA,



CASO CLINICO N° 1
Titulo: “Mas Alla De Lo Evidente"
Garcia Noguero, David'; Rodriguez Sanchez, Gemma'; Sénchez Femandez, Marcos?:
Melero Bascones, Maria?®, Garcia de Oro, Angela’,
Médico Residente de Medicina Intema (1)
Facultativo Adjunto de Medicina Interna (2}
Complajo Hospitalario Universitario de Albacete
HISTORIA CLINICA
Motive de interconsulta; Aleracion del comportamiento
Antecedentes personales:
- No alergias medicamentosas
Hipertension artenal (HTA), Diabetes mellitus tipo Il {DM) y dislipemia.
Mo habitos toxicos.
- Hiperurncemia. Artritis gotosa.

- Lupus eritematoso sistémico (LES) diagnosticado en 2004 con serositis,
artritis y anemia hemolitica autoinmune (AHAI). Anficuerpos antifosfolipidos
{APL) negativos
Enfermedad renal cronica (ERC) secundaria a nefropatia lapica tipo IV
en dialisis peritoneal durante 2004 hasta frasplante renal en dicho afio con triple
terapia inmunocsupresora (tacrolimis + everolimids+ prednisona). Creatinina
basal en tomo a 1.6 mg/dL
Tratamiento: doxazosina Bmg. alopurinol 100mg, advagraf Smg, enalapril
20mg, predniscna 10mg, adiro 100mg, atorvastatina 40mg, Januvia 50mg,
omeprazol 20mg.
Enfermedad actual:
Mujer de 60 afios acude al Servicio de Urgencias por clinica de cuadro confusional

hiperactivo con agitacion psicomotriz e intento autolitico de 72 horas de evolucidn.
Refiere ideas delirantes de perjuicio hacia su familia. Presenta fiebre de 38.5°C a
su llegada. Refiere dolor abdominal en hipocondrio derecho de tres dias de
evolucion sin nauseas ni vomitos asociados. No otra clinica acompafante.
Exploracién fisica:
T 38.5°C. TA 17/8 mmHg. FC 79 lpm. SatO2 97 % respirando aire
ambiente.



Buen estade general, consciente vy orentada. MNomohidratada,
normocoloreada y normoperfundida.

Auscultacién cardiopulmonar: ritmica, Murmullo vesicular conservado.
- Abdomen: blando, depresible, doloroso a la palpacién en hipocondria
derecho con Murphy positivo. No peritonismo ni signos de defensa abdominal.
. Miembros inferiores. no edemas ni signos de TVP.
- Meuroldgica: atenta con lenguaje fluido sin rasgos disartricos o disfasicos,
Pares craneales normales. No déficit mofor ni sensitivo. Reflejo cutaneo
plantar flexor bilateral. Marcha normal. Romberg negativo.

Exploraciones complementarias:
- Analitica a su llegada a Urgencias glucosa 284mg/dL (74-108), urea
48mg/dL (10-50), creatinina 0.83mg/dL (0.7-1.2). Na 132mmeol/L {135-145), K

3mmoliL (3.5-5.1), GPT 60 WL (5-41) , proteina C reactiva (FCR; 0-5) 83 mgiL,
procalcitonina (PCT) 0.18 ng/ml (> 0.5). Hb 11.4g/dL (13.5-18), VCM 895 F
(80-100) , plaquetas 35.000 x10%3/mel (150.000-400.000). AP 97 % (70-120),
INR 1.02 (0.8-1.3).

Analitica alta: glucosa 162 mg/dL, urea 187mg/dL, creatinina 1.70mg/dL,
na 140mmoliL, K 4 2mmolilL, PCR 3.3 mg/L, GPT 23 U/L. Hb 8 g/dL, plaquetas
90.000 x10*3/mcl, leucocitos 4. 230 x10*3/mel.

- Radiografia de Térax: Indice cardiotoracico normal. Senos costofrénicos
libres. Mo infitrados ni condensaciones.

Ecografia de abdomen urgente: Colecistitis aguda litidsica evolucionada.
Moderada cantidad de liquido libre perihepatico
- Tomografia computarizada (TC) cerebral urgente:

Sin hallazgos de patologia intracraneal aguda.

- Liguido cefalorraguiden (LCR): liquido claro y transparanta con recuanto
celular de 2, glucosa 51, Htes 22 y proteinas 0.30.

Evolucion
Ingresa en Cirugia General con diagnéstico de colecistitis aguda liiasica decidiéndose

tratamiento conservador con antibioterapia (piperacilinatazobactam).

Ante la persistencia de la alteracién del comportamiento tras la mejoria del cuadro
infeccioso, se solicita valoracidn a Medicina Interma. En valoracién inicial la paciente
presenta un lenguaje verborreico, desestructurado, con ideas delirantes de perjuicio



asi como ideas maniacas e ideacion autolitica sin otra clinica neurologica
acompanante. Por otra parte la paciente presenta agudizacion de su trombopenia y
anemia cronicas, interpretadas inicialmente en contexto de la sepsis pero presentando
dudas de que se trate de un nuevo brote hemalitico, ante la presencia analitica de
actividad inmunologica.

Ante una alteracion del comportamiento del nivel de consciencia, con un diagndstico
sindromico de encefalitis se procede a iniciar tratamiento antibiotico empirico para la
misma (ceftriaxona, ampicilina, Aciclovir y linezolid), & realizar TC cerebral,
descartando datos de hipertension intracraneal y anomalias estructurales o
isquemicas. A su vez, incluyéndose en el diagndstico diferencial la posibilidad de un
brote de neurolupus en forma de psicosis lupica se inician corticoesteroides en terapia
de bolus (MPN 250 mg) asi como ciclo de inmunoglobulinas (20 gramos cada 24 horas
durante 5 dias). 5e obtiene a su vez estudic de anticuerpos antineuronales para
descartar posibilidad de una encefalitis inmunomediada. Se obtiene muestra de liquido
cefalorraquideo sin datos de meningitis ¥ con un gram sin microorganismos. Con lo
anterior la paciente presenta una importante mejoria clinica, con resolucidn del cuadro
neuropsiquiatrico. Se continda tratamiento empirco antiviral, suspendiendo
antibioterapia, hasta obtener una RM cerebral sin lesiones y el resultado definitive del
LCR con cultivos estériles y una PCR para virus de herpes simple y enterovirus
negativos. Por dltimo, se comienza con pauta descendente de corticoides sin
reaparicion de sintomas neurclogicos.
Cuadro de alteracion del comportamiento compatible con PSICOSIS

LUPICA.
Discusién:
Las manifestaciones neuropsiguiatricas en el LES suelen presentarse coincidiendo
con fases de actividad de la enfermedad aunque pueden ser también la forma de
presentacidn inicial (50-80% aparecen durante el primer afio de enfermedad)
Los sintomas mas descritos en la literatura son:

= Deterioro cognitive hasta en el 80 % de los pacientes.

- La depresidbn y la ansiedad son el segundo y tercer trastorno

neuropsiquiatrico mas frecuente respectivamente (50% y 45%).



- Delirium, siendo dificll diferenciar si corresponde a una infeccion del
sisterna nervioso central (SNC), a un trastorno metabdlico, a efecto de los
corticoesteroides (psicosis estercidea) o a un efecto primario de la enfermedad
(encefalitis ldpica).
- Psicosis lupica (5-8 %): mas frecuente en varones y durante el primer
afio de enfermedad. Asociada a anticuerpos antifosfolipidos y anticuerpos-P-
rnbozomales.
En cuanto a la patogenia, los principales mecanismos implicados son la vasculopatia,
autcanticuerpos y mediadores inflamatorios. La psicosis IUpica estaria mediada por la
produccion sistémica e intratecal de anticuerpos antineuronales, los cuales acceden a
las neuronas atravesando la barrera hematoencefilica pudiendo activar la produccién
de autoanticuerpos estimulando citoguinas proinflamatorias que perpetian el ciclo,
El diagndstico de neurclupus es de exclusion y siempre deben descararse otras
causas como la infecciosa, trastornos metabdlicos y hormonales asi como efectos
adversos farmacolégicos. La RM es el estudio de eleccidén detectando lesiones
focales en Ila sustancia blanca subcorfical y/o periventricular (15-80%),
hiperintensidades en la sustancia gris (24-30%).. aungue el 30-40% de los pacientes
con lupus neuropsiquiatricos tienen RM normal (1)
En cuanto al fratamiento de la psicosis aguda en LES no hay un tratamiento
estandarizado;
- En pacientes en tratamiento con dosis altas de glucocorticoides, se debe
considerar la posibilidad de que se trate de una psicosis eslernidea. En estos
casos, reducir la dosis de corticoides.
- A nivel sintomatico se deben administrar farmacos antipsicoticos e iniciar
tratamiento con predniscna a dosis altas, En caso de ausencia de respuesta,
administrar pulsos intravenosos de ciclofosfamidas. Tanto la plasmaféresis,
como las inmunoglobulinas o el rituximab has sido empleadas con éxito. En
nuestro caso se optd por las inmunoglebulinas como fratamiento
imunomodulador ante la presencia de un proceso séptico en resolucion,
gvitando una mayor supresion de la paciente,
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CASO CLINICO N° 2
TITULO: “LA CONSTANTE SOSPECHA AL FINAL CONFIRMADA"

Maria Cortes Avilés Martinez', Maria Amparo Gomez Rubio?, Rubén Cordero
Bernabé?, Ignacio Marafés Antofianzas?.

1.- Semvicio Medicina Interna. Complejo Hospitalario Universitario de Albacete.
2.- Senvicio Medicina Interna. Hospital General de Hellin {Albacete).
HISTORIA CLINICA

Varon de 59 anos que ingresa por hipoactividad. Como antecedentes personales
destacan. fumador de 10-20 cigarrillos al dia. Consumo de cannabis, cocaina,
enolismo severo. Hepatitis B sin secuelas. Carcinoma epidermoide de laringe
moderadamente diferenciado e infilirante, recibiende radioterapia radical en 2018,
FPolineuropatia sensitivo-motera, fundamentalmente axonal, de grado severa en MMII
y moderado en MMSS secundaria a enclismo cronico y desnutricion grave. Encamado
desde hace un afio y medio y dependiente para todas las actividades de la vida diara.
Ningdn tratamiento cronica.

Acude a urgencias por deterioro del estado general. El hermano refiere situacidn de
encamamiento e inmovilidad desde hace tiempo con empecramiento en las dltimas
semanas, y malas condiciones higiénicas. Hiporexia, gran astenia, minima ingesta en
los ultimos dias. No vomites en las ditimas semanas. Ha confinuado con deposiciones
diarreicas, aungue ahora refiere astrefiimiento desde hace 5 dias. Cuatro caidas an la
dltima semana, por las noches, pudiendo estar un rato en el suelo. Cambios en
coloracidn/olor de orina. No consumo de alcohol ni de tabaco en los Gitimos 10 dias,
Bradipsiquico, sin pérdida de conocimiente.

TA: 125/87 mmHg, FC: 125 Ipm FR 18 rpm, T® 36.2°C, Sat 02 98% basal. Reqular
estado gensral. Despierto, reactivo, responde a preguntas sencillas, Caquéctica. ACP:
ritmico, murmullo vesicular disminuido. Abdomen: blando y depresible, no aparente
dolor a la palpacion profunda. No signos de immtacion peritoneal. Ruidos hidroaéreos
disminuidos y pseudometalicos. EEII: piemas en flexo, no edemas. Atrofia muscular,
area eritematosa en zona apoyo trocanter derecho.



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:
Analitica urgencias:

-BQ: Gluc 141, urea 27, Cr. 0.48, bilirubina total 1, album 4.5, GOT 43, GPT 50, GGT
26, LDH 404, FA 81, Na 124, K 3.40, C| 98, PCR 20, procalcitonina 0.12, ferritina
898.40.

-HG: Hb 18.2, VCM 89,1, Plaq 252.000, Leucocitos 15.000 (N 13.100)
-CG: INR 1.02, AP 98, TP 11.30, FBN 853, Dimero D: 2569.

-Orina. leucocitos 100, nitritos positivo, proteinas 25.

-PCR SARS-COV2, virus gripe; negativos.

Analiticas durante ingreso:

-BQ: Gluc 142, urea 24, Cr. 0.38, proteinas totales 5.3, album 3.3, colesterol 133, TG
88, HOL 68, LDL 45, Ca B.53, Mg 1.81, Na 134 (siguientes 123->126->135), K 3.30,
Cl188, GOT 34, GPT 37, GGT 23, FA 58, LDH 408, Bilirrubina total 0.60, CK 681, PCR
14.9,

-HG: Hb 15.3, VCM BS8.8, Plaq 169.000, Leucocitos 8.000, VSG 38,
-CG: TP 12.5, AP B2, INR 1.13, TTPA 28.4, FBN 804,

-Acido félico 2.44, vitamina B12: 480.

-Cortisol basal: 32.8, ACTH 20.

-Vitaminas B1, B3, B6 y E nommales. Vitaminas A, C, 1,25-0H vitD3, K1, biotina y zinc
disminuidas.

-TSH 1.55, T4L 1.56, PTH 38.

-Autoinmunidad negativa, niveles de |gA normal.
-Hemocultives, coprocultive, urocultivo: negativos.
-Proteinograma: componente monoclonal IgM Kappa.

-Serologias: virus hepatitis A y C negativos Hepatitis B core positivo y antigeno 5
negativo. Lues, Mononucleosis, Coxsackie B IgM, Echovirus, Toxoplasma, Rickettsia
typhi IgM negatives. Brucella IgM pesitivo, ADN negativo,



-Médula csea: serie mieloide con llamativa granulacién sugestiva de proceso

infeccioso.

-LCR: ADA normal. Bioquimica sin alteraciones. PCR muiltiple y para Borrelia y
Trepheryma whipplei negativas.

-TAC cervical-torax-abdomen-pelvis con contraste; destacando asimetria a nivel
de orofaringe, debido a antecedentes previos. Leve hernia hiatal. A nivel pulmonar,
signos de enfisema pulmonar, infiltrado alveclar a nivel del LSD en contacto con cisura
de aspecto inflamatorio, varios quistes aéreos en hemitdrax izquierdo. A nivel
infrahiliar deracho se visualiza imagen nodular de 17 mm como posible adenopatia.
Fractura subcapital fémur izguierdo,

-TAC cerebral con contraste: cisternas basales, espacios subaracnoideos corticales
y la totalidad del sistema ventricular de forma, tamafio y topografia normales. No se
observan alteraciones densitométricas del parénquima cerebral supra ni
infratentoriales agudas. Mo anomalias Gseas ni de estructuras blandas extracraneales.

-RM cerebral con contraste. arlefactada debido a constantes movimienios del
paciente, por lo que es dificil observar alteraciones en la restriccidn, en la difusién que
sugieran lesion isquémica o proceso o inflamatorio.

-Ecocardiograma: VI no dilatado, ni hipertréfico, con FEVI global y segmentaria
consenvadas. VD no dilatado con FEVD conservada. Auriculas de tamafio normal. No
s& visualizan imagenes compatibles con vegetacion ni otras alteraciones sugestivas
de endocarditis infecciosa.

-Ecografia abdominal: destaca higado homogéneo, sin LOEs, vesicula distendida
pero no dilatada, de paredes finas, con abundante barro biliar y multiples microlitiasis
en su interior, via biliar intra y extrahepatica de calibre normal.

-Ecografia abdominal una semana después: sin cambios.
-Gastroscopia: colocacion de sonda PEG sin complicaciones inmediatas.

-TAC cervical-torax-abdomen-pelvis con contraste posterior: destacando escasa
cantidad de neumotérax en hemitorax derecho, esacasa cantidad de derrame pleural
derecho, PEG, escaso neumoperitoneo.



-Gastroscopia: mucosa de cuerpo vy anfro con parcheado eritematoso, se aprecia
PEG normoinserta en cuerpo distal, piloro permeable. En duodeno se observa mucosa
de aspecto eritematoso hasta segunda poreion duodenal y se toman biopsias.

-Biopsia duodenal: se observan macréfagos distendidos en la lAmina propia que
contienen granulos de PAS + y bacilos en forma de varilla por EM. Linfaticos dilatados
o vacuolas de grasa. No se visualizan células gigantes ni granulomas. Diagndstico;
mucosa duodenal desestructurada con una duodenitis cronica moderada.
Hallazgos compatibles con Enfermedad de Whipple.

EVOLUCION:

El paciente ingresa con cuadro de hipoactividad, bajo nivel de alerta y fiebre a las 24h
del ingreso, manteniéndose en dieta absclula con fluiodoterapia y antibioterapia
empirica con ceftriaxona, extrayéndose hemocultivos y urocultivo. Sindrome de
malabsorcion ya conocido, evidenciando a lo largo del ingreso déficit vitaminico grave,
por lo que se coloca SNG para nutricion enteral. Por otro lado, se completa el estudio
ante hiponatremnia con sospecha de SIADH que se confirma y se realiza tratamiento
hasta su correccion.

Ante fiebre de origen desconocido se completa estudio con serclogias béasicas,
autocinmunidad, TC de cuello-térax-abdomen-pelvis, asi como ecografia abdominal,
con hallazgo de posible NAC en L5D que cursa sin compromiso respiratorio y para lo
que se amplia antibioterapia con piperacilinaftazobactam y linezolid. Sin embargo, el
paciente vuelve a presentar fiebre practicamente a diario, por lo que se completa
estudic con ETT gque descarta endocarditis infecciosa y se vuelve a repetir la ecografia
abdominal asi como el TAC cuello-térax-abdomen-pelis, sin evidencia de foco
infeccioso. Presenta evolucion tarpida a pasar de reposicidn de déficit nutricionales,
realizando test de disfagia sin &xito, por lo que se coloca PEG.

Mala evolucidon del cuadro clinice con poliafralgias vy gran impotencia funcional.
lgualmente empeoramiento neurolégico. mayor deterioro cognitivo, con imposibilidad
para expresar lenguaje inteligible y paralisis de la mirada vertical en momentos
puntuales,

Ante pico monoclonal lgM cadena Kappa, se solicita aspirado de MO siendo reactiva
a proceso infeccioso. Se amplian serologias y autoinmunidad y se realiza puncidn



lumbar, en la que se incluye PCR de Brucella ante serologia IgM positiva, 'l
Tropheryma Whipplei, siendo todo negativo,

Dada la alta sospecha de enfermedad de Whipple se solicita gastroscopia con toma
de biopsias de duodeno distal y se inician antibioterapia empirica nuevamente con
ceftriaxona asociando cofrimoxazol durante dos semanas, tiempo suficiente para
confirmarse la enfermedad ante tincién PAS positiva en las biopsias.

A las 48h de iniciar antibioterapia dirigida el paciente se queda afebril, llegando a
presentar leve mejoria desde el punto de vista neurclogico y mejor control de
poliartralgias.

DIAGNOSTICO:

-Enfermedad de Whipple con afectacion poliarticular y neurolégica graves.
Oftalmoplejia internuclear con paralisis de la mirada vertical.

-Sindrome febril crigen infeccioso.
-Tetraplejia flacida, disfagia, deterioro cognitivo de probable origen multifactorial.
-SIADH en contexto del cuadro infeccioso.

-Fractura subcapital cadera izquierda con manejo conservador.



CASO CLINICO N° 3

TITULO: “UN DEBUT CATASTROFICO”
Martinez Diaz L, Zamora Alarcén |, Meret Rueda M, Jiménez de la Cruz L, Calerc
Paniagua |.

Servicio de Medicina Interna, Hospital Virgen de la Luz (Cuenca).

Palabras clave: LES, SAF, Ictus.

CASO CLINICO

Mujer de 42 afos, sin antecedentes personales de interés, consulta por aparicién
sibita de debilidad hemicorporal izquierda acompafiada de alteracidn sensitiva
(cual?) en miembro inferior izquierdo y desviacion de la comisura bucal de 30
minutos de duracién por lo que se activa “CODIGO ICTUS", se realiza TAC craneal
sin hallazgos significativos, por lo que se amplia estudio con Angio-TAC de arterias
cerebrales donde se evidencia oclusién de arteria cerebral media derecha M1
proximal, En la analitica extraida en Urgencias se objetiva trombopenia grave gue
cendiciona la desestimacién de trombolisis intravenosa con fTPA por lo que se
decide traslado al Hospital de Albacete para realizarse trombectomia mecénica
primaria.

Tras dicho procedimiento en la exploracion fisica destacaba pardlisis facial central
izquierda leve, paresia de miembro superior izquierdo predominantemente distal 0/5,
paresia de miembro inferior izquierdo 3/5 y hemihipoestesia izquierda, puntuando 8
puntos en la escala NIHSS.

Durante el ingreso se inicia el estudio etioldgico descartandose etiologla
aterotrombdtica ante ausencia de factores de riesgo vascular con tension arterial
controlada, hemoglobina glicadaen rango y peril lipidice dentro de la normalidad. Se
solicitan estudios para descartar eficlogia embdlica evidenciandose en registro
Holter extrasistoles auriculares en todo el registro con una dnica salva de 3
consecutivas y en ecocardiograma transtordcico se objetiva engrosamiento nodular
ecogénico y mévil, de hasta 11x11mm en ambos velos mitrales que genera
insuficiencia mitral ligera, gue se confirman en ecocardiograma transesofagico,
siendo ello compatible con endocarditis trombdtica abacteriana sobre valvula mitral
(endocarditis marantica).

En analitica de ingreso se observa anemia moderada (Hb 5.8 g/dL 12-18.5) con LDH



elevada y trombopenia moderada (Plaguetas 63 mil/mmc 150-450) por lo que se
amplian estudios antesospecha de origen inmune, pese a que en anamnesis dingida
a Enfermedades Autoinmunes Sistematica refiere exclusivamente artromialgias
ocasionales y dudoso Fendmeno de Raynaud.

En estudios complementarios presenta elevacion de velocidad de sedimentacion
glomerular 50 mm/M, test de Coombs directo positivo para 1gG, auteinmunidad
positiva con ANA 1/1280 patron mixto (homogéneo y moteado) y ENAS positivos
para Anti-Ro y Anti-Laacompafiados de hipocomplementemia, todo ello compatible
con Lupus EmtematosoSistémico. Asimismo presenta triple positivo para el sindrome
antifosfolipico (AL + aCL + ap2GPI).

Con todo ello, ¥ con el diagnostico de ictus de etiologia cardioembélica secundario a
endocarditis marantica, se solicita TAC toraco-abdomino-pélvico para descartar
embolismo a otros niveles. En &, se informan dreas en vidrio deslustrado de
predominio central y en campos medios e inferiores sugestivas de neumonitis, pero
presentando pruebas de funcion respiratoria normales, y miltiples infartos de
localizacion esplénica y en ambos polos inferiores renales, que podrian justificar la
presencia de proteinuna <500 mg en orina de 24 horas.

Durante el ingreso se Inicla terapia antiagregante con acido acetil salicilico 100 mg y
anticoagulante con heparina de bajo peso molecular realizandose posteriorments
terapia puente con Acenocumarol, Por parte del Servicio de Medicina Intema se
inicia tratamientocon prednisona 20 mg, Hidroxicloroguina 300 mg previa realizacion
de fondo de ojo, Azatioprina 100 mg y profilaxis frente la osteoporosis ademas de
fisioterapia y rehabilitacién frente a las secuelas neuroldgicas.

Tras meses de tratamiento se reevalia a la paciente, que presenta mejoria de la
anemia, actualmente leve, trombopenia resuelta, complemento en rango de la
normalidad y ausencia de proteinuria. En ecocardiograma transesofagico persiste
engrosamiento nodular en velos mitrales de menos cuantia (<5mm) e insuficiencia
mitral ligera. A nivel neurologico, como Unica secuela presenta espasticidad de mano
izquierda.



llustraciones y figuras:

Figura 1- letus isguémico en termitorio de ACM derecha, RMN cerebral tras 8 dias de

i de la cliniga

Figura 2 - Ecocardiografia transesofdgica donde se objelivan sendas imagenes
radulares an los bordes libres de ambosvelos de la valvula mitral



Figura 3- Infarte esplénivo e infartos del polo inferior renal bilateral

Discusion

La isquemia cerebral esta causada por una reduccidén en el aporte sanguineo a la
microcirculacidn cerebral, provocando una alteracién transitoria o definitiva del
funcionamiento de una o varias partes del encéfalo, en este Utimo caso, se produce
una isquemia cerebral focal que deja una lesidn isquémica visible en las t&cnicas de
neurcimagen (en el terrtorio de la arteria cerebral media deracha), condicionando
disfuncion cerebral a ese nivel. Dentro de las posibles etiologias para su aparicion
destacan el origen aterotrombético, relacionado con factores de riesgo vascular, el
cardioembolico en relacion a armtmias, valvulopatias, endocarditis o secuelas post-
infarto agudo de miccardio (IAM); lacunar o de pequefio vaso, U otras causas menos
frecuentes como son la diseccion arterial, displasia fibromuscular, aneurismas,
malformaciones arteriovenosas, trombosis venosa cerebral, angeitis, migrana o las
enfermedades sistémicas (conectivopatia, alteraciones de la coagulacién u otras) .

En el ambito de estas altimas, concretamente el lupus eritematoso sistémico (LES),
enfermedad gque padecia la paciente del caso gue se expone, se describe la
enfermedad cerebrovascular en el 4-18% de los casos, siendo su presantacidn mas
frecuente el ictus isquémico, Se observa con mayor frecuencia en pacientes con
positividad para anticuerpos antifosfolipido (AAF) y factores de riesgo cardiovascular
clasicos

A su vez, como en el caso que se describe, dentro de las valvulopatias mas
caracteristicas del LES destaca la endocarditis de Libman-Sacks, que se presenta
como engrosamiento valvularo vegetaciones de origen no infeccioso, que a su vez



también se relaciona con positividad para anticuarpos AAF, Generalmente sigue un
curso cronico benigno, pero en ocasiones puede asociarse a insuficiencia valvular o
fenomenos embodlicos, como también ocurre en este caso.

Paor otra parte, el sindrome antifosfolipidico se trata de una trombofilia adquirida con
una incidencia anual de 5 casos/100.000 habitantes, objetivandose en un 13.5% de
los ictus.

En nuestro caso, muchos fueron los factores que pudieron condiclonar el cuadmo: la
existencia de una enfermedad autoinmune (LES) que conferia por si misma riesgo
de trombosis, asociada a triple positividad de AAF, y a la endocarditis marantica en
el seno de lo anterior que condiciona embolismos a diferentes niveles.

Finalmente, en relacion al tratamiento, existen diferentes estrategias terapéuticas; en
este caso se eligié¢ mantener anticoagulacién para INR objetive 2-3 asociado a
tratamiento antiagreganta

Conclusiones:

De entre todas las etiologias del ictus isquémico, la relacionada con trombofilias
como podria ser el sindrome antifosfolipidico una entidad poco frecuente, pero no
descefable, y debe sospecharse en pacientes jévenes sin factores de riesgo
cardiovascular y con anamnesis o signos de enfermedad sistémica autoinmune u
otros antecedentes familiares trombdticos de interés.
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CASO0 CLINICO N® 4
Titula: “Una Cara Vale Mas Que Mil Palabras®

Jose ﬁmgel Peslafa Santiago, Jesls Ballano Rodriguez-Solis, Vanessa Vento,

Elena lglesias Gil, Luis Cabeza Osorio
Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario del Henares,
PALABRAS CLAVE: dolor abdominal, hipotensién, hiponatremia

Varén de 74 aflos de raza caucédsica, sin alergias medicamentosas conocidas,
exfumador (10 cigfdia) y dislipemia. Hipertiroidismo tratade con radioyodo en
1980's. Hiperplasia benigna prostatica (HBP) sintomatica (20cc, dbulo medio
intravesical). Con apendicectomia como inlervenciones quirdrgicas previas. En
tratamiento habitual con: Levotiroxina 50 meg L-V, Levetiroxina 75 meg 5-D,
simvastatina 40 mg 0-0-1, Silodosina Bmg 0-0-1, Almagato (Almax &) 1-1-1,
Domperidona 10 mg 1-1-1, Paracetamol 650 mg 1-1-1, Metamizol 575 mg 1-1-1
y Furosemida 40mg 1-0-0 (recién iniciado), Esomeprazol 20mg 1-0-0 —- recién
suspendido

Durante el Gltimo mes, maltiples visitas a urgencias, al alta con juicio clinico de:
dolor abdominal en relacidn con prostatismo, dolor abdeminal inespecifico,
epigastralgia con mal control sintomatico y dispepsia de perfil funcional.

Cinco dias antes del episodio actual, se realiza fotoevaporizacion prostitica
colocandose sonda vesical, un dia antes del episadio actual, acude por dolor
toracico atipico, hiponatremia (Na 125 mEg/L ((136-145)) que se relaciona con
inhibidor de la bomba de protones (se retira, y se pauta furosemida), sclicitando
alta voluntaria,

Acude a Urgencias por mareo y malestar general, desde hace meses ‘no se
encuentra bien" pero hoy se encuentra ‘todavia peor’. Asocia nduseas y un
vomito tras tomar la medicacion de la mafana (levotiroxina y furosemida) junto
con dolor intermitente a nivel del pene que relaciona con la sonda vesical.
Diuresis clara en bolsa, no refiere hematuria ni codgulos. Desde hace 5 dias con
ciprofloxacinoe profilactico. Por Gitimo, refiere dolor abdominal "de siempre”, mal
precisado, cambiante e intermitente. Estrefido desde la cirugia prostatica.



Asl llegada a Urgencias, TA 54/37 FC 67lpm satO2 95% basal BMT 101 Regular
aspecto. Palidez culanea. Obnubilado. Responde con torpor a estimulos
verbales. Obedece érdenes sencillas;, se administran 1000cc SSF rapidos, con
estabilizacion hemodinamica, TA 108/61 FC 65lpm sat02 896% T2 36.7 y mejoria
notable, aunque persiste mareo y malestar general, Se reevalla, encontrdndose
sin focalidad neurolbgica, ritmico, sin soplos, con crepitanies aislados bibasales,
sin edema en miembros inferiores, pero presentando dolor a la palpacién
profunda en hipogastio-fosa iliaca izguierda sin rebote, sin globo vesical.

Se realiza gasometria venosa inicial rapida con pH 7,41 (7.33 - 7.42);; HCO3 21
(23.0 - 28.0); mmol/L; pCOZ 35 ((28 - 48); mmHg; lactato 2 5 mmoel/L (< 1.80);
Na 123 mEg/L (136-143); K 3,7 mEg/L (3,5-5,3)

Se realiza pruebas complementarias iniciales destacando en analitica de sangre
elevacion de proteina C reactiva 131 mg/L (0-5), Na 123 mEqg/L (136-145), K 3.7
(2,5-5,3), Cl 90 (99-109). En sistematico de arina, leucocitos (+), hematies (+),
proteinas {-), nitrites (-), con sedimentc con leucocitos aislados/campo.
Solicitandose radiografia de térax donde se objetiva atelectasias laminares
basales izquierdas, sin infiltrados ni derrame.

Ingresando con juicio clinico de: proceso infecciosofinflamatorio agudo en
probable relacidn con fotoevaporizacién prostatica reciente junto con
hiponatremia hipo-normovolémica aguda sintomatica.

A su llegada a planta, ante sedimento urinario poco alterado, escasa clinica,
antibictico profilactico, urocultivos y hemocultivos negativos, persistiendo dolor
abdominal en fosa iliaca junto con estrefliimiento, se decide solicitar la tomografia
axial computerizada abdominal para descartar diverticulitis, no obstante, se
objetiva trabeculacion a nivel grasa del espacio presacro en posible relacién con
cambios secundarios a tratamiento prostitico, asi como derrame pleural
izquierde y derrame pericardico moderado (ECG: RS &0lpm. pro-BNP 1037
pa/mL). Se completa estudio mediante ecocardiotranstoracico visualizandose
derrame ligero sin compromiso hemodinamico; funcidn ventricular conservada
con ausencia de valvulopatias significativas.



A la anamnesis dirigida en planta manifiesta cuadro de casi un afio de evolucion
de astenia, mareo y epigastralgla sorda, continua, que limita la ingesta. Ademas,
pérdida de peso “importante” (hace un afo 94kg- actualmente 70 kg).

Ante derrame de nueva aparicion en el contexto de sindrome constitucional, se
decide realizar toracocentesis diagnostica ecoguiada con estudio bioguimico pH
7,50, Proteinas totales 3.8 g/dl, LDH 131 UL, Leucocitos: 270 mm3 (linfocitos
75%, PMN 25%) v Hamaties 220 mm3. Realizando los Criterios de Light, nos
encontramos. ante un exudado: Cociente PTL/PTS 069 (=0,50); cociente
LOHL/LDHS = 0,72 {=0,60). Con resultadoc negative para malignidad en la
citologia de liguido pleural

En esludio analitico en planta: Frotis SP; neutrdfilos con refuerzo de la
granulacién, sin otras alteraciones. Perfil ferrocinetico, colesterol y triglicéndos
en rango. Mo alteraciones ionicas. Procalcitonina <0.01 (< 0.05 ) ng/ml
En las serologlas solicitadas 1gG+/igh- VHA, VEB y CMV; resto negafivas (VHB,
VHC, VIH, sifilis, Toxoplasma). Inmunoglobulinas (IgG, IgA, IgM, IgE) en rango;
proteinograma sin pico monoclonal; FR negativo; ANA negativo. C3 v C4 en
rango;

Destacando TSH 0,18 pU/ml (0,35-5,5), T4 libre 0,55 ng/d| (0,77-1,76) y T3 libre
0,80 pg/ml (2,3-42). Por un lado, el hipofircidisme podria justificar la
hiponatremia, la aslenia y el derrame pleuropericardico. Por otro lado, el patrdn
de TSH y T4-T3 bajas son compatibles con hipotiroidismo secundario (central),
por lo gue se solicita Resonancia magnética hipofisaria localizando un
macroadenoma hipofisario (19x17%15 mm) sin poder descariar extension parcial
al seno cavernoso derecho.

Se completa estudio hormonal {GH) IGF-1 - Somatomedina C <15 ng/ml (35
216); F5H 0,60 mUlmI (1,4-18), LH 0,30 mUl/ml {3-34), Testosterona <0,2 ng/ml
(0.6-6); ACTH 6,14 pa/mi (0-46), Cortisol 8,0 pg/dl (5-25), Test de Synacthen
(ACTH): Basal - Cortiscl 2,8 pg/dl (5-25), 30 min - Cortisol 16,5 pg/dl (<18), 60
min - Cortisal 15,8 pg/dl (<18).

Tras inicio de tratamiento hormonal con hidrocortisona 10mg De-Me, levotiroxina
100megidia, (testosterona no se administra inicialmente por HBP), excelente
evolucion (cese del dolor abdominal y de la astenia con ganancia ponderal).



Finalmente, se realiza cirugia transesfencidal sin complicaciones a los 9 meses
del ingreso con el siguiente diagndstico anatomopatoldgico: adenoma de
hipdfisis, productor de gonadotropinas, con un indice de proliferacion Ki-67 de
aproximadamentea el 2-3%.

DIAGNOSTICO

- Sindrome constitucional de causa hormonal secundario a panhipopituitarismo
en relacion a macroadenoma no funcionante.

- Cnsis "addisoniana” al ingreso tras intercurrencia quirtirgica.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Los adenomas hipofisarios no funcionantes (AHMNF) son neoplasias hipofisarias
benignas que no producen sindromes de hipersecrecion hormonal. Suponen el
25-35% de los adenomas hipofisarios, siendo el 70-90% gonadotropicos. La
prevakencia de los AHNF es de 7-22 casos por cada 100 000 habitantes. La
mediana de edad en el momento del diagndstico es de 52 afios’, La ausencia de
sintemas clinicos de hipersecrecién hormeonal causa un retraso en el madio
diagndstico 1,96 £ 2.9 afos®, E| hipopituitarismo asta presente en el 44% de los
AHNF. La funcion gonadolrifica (libido y funcitn sexual) suele ser la gque se
afecta primaro, saguida de la funcién somatotrdfica, tirotrofica y corficotréfica’.
Ante un paciente con dolor abdominal crénico inexplicado, estrefimiento,
hipotension, hiponatremia, mal estar general, es decir, con sintomalologia
inespecifica, deberemos planteamos la posibilidad de una insuficiencia
suprarrenal aguda. Siendo su diagndstico principaimente clinice, sin ser
imprescindible la determinacién de cortisol/ACTH para iniciar su tratamianto.

El desarrollo de un sindrome constitucional (SCS) que abarca astenia, pérdida
de peso involuntaria y anorexia, se relaciona con mayor frecuencia a patologias
neoplasicas malignas, aumentando dicha proporcién con la edad del paciente®.
Por esto, en todo SC5 debe descartarse malignidad como primera posibilidad,
aungue en un porcentaje pequefio de casos, como el nuestro fuese secundario
a una endocrinopatia, con final feliz.



FIGURA 1: Evolucién funcién fircidea.

HISTORIA TIROIDEA

FIGURA 2. Macroadenoma hipofisario (19x17x15 mm) sin poder descartar
extension parcial al seno cavernoso derecho.



FIGURA 3. Macroadenoma hipofisario (19x17x15 mm) sin poder descartar
extension parcial al seno cavernoso derecho.

IGURA 4 Fotografia del paciente al ingreso-Consultas tras el alta.

Obtenido consentimiento para el uso de imigenes finalidad docente e
investigadora



TABLA 1. Manifestaciones clinicas del hipopituitarismo

Derivada de los
| déficits
hormonales

Déficit de ACTH Astenia, debilidad, letargia, pérdida de peso, hipoglucemia,
anorexia, nauseas, vomitos, diarrea, hipotensidn,

Déficit de TSH fatiga, debilidad, aumento de peso, aumento de la
; sensibilidad al frio, estrefiimiento, piel seca.

Déficit de LH y Varones: disminucion de la libido & impotencia. La caida
FSH del velio corporal, azoospermia y ginecomastia,
Déficit de GH Astenia, alteraciones del suefio, disminucion de la masa

magra y la masa dsea, aumento de la masa grasa,
resistencia a la insulina, dislipidemia.

"Déficit de Imposibilidad para la lactancia,
prolactina
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CASO CLINICO 5§
Titulo: “Déficit neurclégico en un joven paciente inmunodeprimido”

M. Bolzoni', J. A, Rueda-Camino®. Jorge D. Gil-Nino®, M.A. Dominguez Sepliveda’,
M. Arrondo Turrado’.

"Servicio de Medicina Interna, Hospital Rey Juan Carlos, Mostoles (Madrid).
2Servicio de Medicina Intema, Hospital Universitario 12 de octubre, Madrid (Madrid).
Palabras clave: inmunodeficiencia primaria, poliomavirus JC, inhibidores check-point.

HISTORIA CLINICA

Antecedentes;

Inmunodeficiencia combinada severa relacionada con sindrome hiper-lgE tipo déficit
de DOCKS (en tratamiento con inmunoglobulinas subcutaneas periodicas), en
seguimiento en ofro centro, que condiciona lo siguiente: bronguiectasias de
predominio en kbbulos inferiores con episodios de neumonia repetidos {Gltimo ingreso
hace 3 meses por neumonia polimicrobiana — Neumococo, H. Influenzae);
epidermodisplasia vemuciforme; candidiasis oral recurrente con queilitis angular
permananta; dermatitis atépica.

Enfermedad actual:

Varon de 29 afos que acude al Servicio de Urgencias por astenia, disnea y diarrea

con mucosidad, sin otros productos patologicos. Refiere tos y expectoracion verdosa
cronicas sin cambios en los dltimos dias. Niega dolor fordcico, fiebre, tirtona, dolor
abdominal, nauseas, vomitos o sindrome miccicnal. Su padre confirma gue lleva 5
mesas sin ponerse las inmunoglobulinas y que le notan con habla gangosa.

Exploracidn fisica:
Afebril. Tension arterial: 90/80mmHg. Frecuencia cardiaca: 70ipm. Saturacién de

oxigeno: 7% con gafas nasales.

Buen estado general. Consciente, orentado, colaborador. MNormocoloreado,
normohidratado, normoperfundido. Eupneico,

Auscultacion cardiopulmonar y exploracidn abdominal; anedinas.

Sin edemas ni signos de trombosis venosa profunda en miembros inferiores.



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

« Analitica: Leucocitos 14.33x10%u Hemoglobina 11.2g/dl Plaguetas 319x10°l
Moneccitos 0.9x10% Linfocitos 1.2x10%ul Neutrofilos 12.0x10%l Eosindfilos
0.2x10°l Basofilos 0.0x10%ul. INR 1.34 TTPA 28.09gg. Sodio 133mmol/L, Potasio
4.2mmol/L. Proteina C reactiva 3.98mg/d|.

» [nmunoglobulinas y subpoblaciones: 1gG 2228mg/dl IgA 1235mg/dl IgM 45mg/di
linfocitos totales 2000.00ul, T4 41.00%, T8 51.00%, Cociente CD4/CDE 0.80,
Linfocitos (CD19) 2.00%, Matural Killer 4 003%.

« Microbiologia:

- Hemocultivo, estudio de heces, serologia VIH, PCR Covid-19, virus respiratorios,
cultivo de esputo x2, baciloscopia en espute, anfigenunias, IGRA.

= Radiologia:

® I torax: Prominentes bronquiectasias pulmonares bilaterales de predominic en

lobulos inferiores con presencia de infiltrados peribronguiales. Diverticulo tragueal.

Adenomegalias mediastinicas de apariencia reactiva.

EVOLUCION

Ingresa en Medicina Interna por sobreinfeccion de bronquiectasias sin aislamientos

microbiologicos, recibiendo tratamiento con levofloxacine y fisioterapia respiratoria

con buena evolucién clinica y analitica. Se administran inmunoglobulinas intravenosas

a dosis de 1g/kg, sin incidencias.

Durante el ingreso su meédico habitual logra hablar con €l y le llama la atencidn la

presencia de bradipsiquia y disariria, que por el relato del paciente parece subaguda.

Se realiza:

* BEM cerebral. Miltiples lesiones hiperintensas supra e infratentorial, de predominio

an sustancia blanca subcortical, con tendencia a la confluencia frontal izquierda, de

probable origen inflamatorio o vascular. A valorar leucoencefalopatia multifocal

progresiva. (Imagen 1y 2).

* Estudio de fliguido cefalorraguideo: sin alteraciones en recuento y bioguimica. Cultivo

bacteriano y fingico negative. PCR VIRUS JC EN LCR: POSITIVA.

ESTUDIO Y EVOLUCION TRAS TRASLADO HOSPITALARIO

El paciente es trasladado a centro de seguimiento habitual tras contacto desde el H.U.

Rey Juan Carlos con el objetivo de continuar seguimiento y plantear tratamiento para
la afectacién actual del paciente.



A nuestra valoracion, se confirma importante bradipsiquia, asl como disartria y
bradilalia con inestabilidad de la marcha con lateralizacion izquierda, asi como
imposibilidad para la escritura.

Se repitid puncion lumbar que mostraba LCR con citobioquimica dentro de la
normalidad, confirmando positividad en PCR para virus JC, gue se remitid a centro de
referencia de Microbiclogia con CV = 150.000copias/mi.

Ante estos hallazgos, v anle las escasas opciones terapéuticas para dicha entidad, se
revisd |a bibliografia disponible y se decidid solicitar uso compasivo al servicio de
Farmacia para iniciar tratamiento con pembrolizumab®?,

Sa inicid tratamiento a dosis de 2 mg/kg, en base a la experiencia publicada sobre
series de casos y el beneficio potencial en pacientes que no tienen infeccion VIH.

En total, recibic un total de 4 dosis separadas cada una de ellas por cuatro semanas.
Tras completar el tratamiento se repitieron las prusbas complementarias realizando
RMN gue mostrd estabilidad de las lesiones, ¥ nuava puncidn lumbar que confirmad la
negativizacion de la carga viral de virus JC,

Desde el punto de vista clinico, el paciente mejoré de forma paulatina con
recuperacion del habla y la velocidad mental, asi como correccién del trastorno de la
rmarcha. Actualmente, tras 4 meses de haber finalizado el tratamiento el paciente se
encuentra en situacion basal sin datos de progresion de la enfermedad.

Tras ello, el pacient2 ha sido presentado en el comité de trasplantes de progenilorss
hematopoyéticos con el objetiva de plantear la realizacién de trasplante de donantes
no emparentados e intentar comegir el defecto inmunitario subyacente de forma
completa, encontrandose a la espera de donante.

DIAGNOSTICO

Leucoencefalopatia multifocal progresiva.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

La leucoencefalopatia multifocal progresiva (LMP) es una enfermedad desmielinizante
causada por la reactivacion del poliomavirus JC (VJC). Se susle ascciar a condiciones
de inmunosupresion como infeccidn por VIH (con recuento celular T<200 células/pl),
trastornos linfo ¥ mieloproliferafivos, enfermedades autcinmunes, inmunodeficiencias
primarias y pacientes trasplantados’.

Su presentacion clinica suele ser de curso subagudo, con déficits neurolégicos que
incluyen alteracién del estado de conciencia, déficits motores, visuales o ataxia,
debutando de forma diferente segun la localizacion de las lesiones.



En el caso de nuestro paciente, las presentaciones iniciales fueron bradipsiquia y
cierta disartna, en linea con |as lesiones que postenormente se encontraron en las
pruebas de imagen (de predominio frontal izquierde). En la LMP lo mas frecuente es
que inicialmente se afecten los hemisferios cerebrales, siendo rara la afectacion de
pares craneales o de médula como manifestacion inicial de la enfermadad.

En conclusidn, la LMP es una enfermedad casi exclusiva de pacientes
inmunodeprimidos, que se debe a la reactivacin de VJC y que cursa con un cuadro
neurolbgice subagudo, evolucion rapida y desenlace a menudo fatal

En la actualidad, existen altemativas terapéuticas, aunque estan planteadas dentro de
series y recoleccion de casos con inmunoterapia. Los farmacos sobre los que hay mas
experiencia son pembrolizumab y nivolumab,

Otra alternativa terapéutica es la inmunoterapia con células sensibilizadas contra el
vius JC, aunque requiere de un centro y soporte técnico de laboratorio con
experiencia. En el caso actual de nuestro paciente, se ha conseguido respuesta clinica
y microbiglogica tras 4 meses de seguimiento.
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CASO CLINICO N° 8B
Titulo: “Aortitis Infecciosa Bacteriana™
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Residente de tercer afo de Medicina Interna del Hospital Clinico San Carlos, Madrid.

1. Residente de primer afio de Medicina Interna del Hospital Clinico San Carlos,
Madrid.

2. Facultativo Especialista de Area de Medicina Intarna del Hospital Clinico San
Carlos, Madrid.

PALABRAS CLAVE: Aortitis Infecciosa, Dalbavancina.
1. RESUMEN:

Mujer de 87 afios que acude a Urgencias derivada de consultas de Nefrologia por
empecramiento de funcidn renal, asociado a febricula persistente y sindrome
constifucional. La paciente padecia enfermedad renal cronica y era portadora de TAVI
desde hacia B8 meses por estenosis adrtica scbre la cual habia presentado una
probable endocarditis protésica por 5. epidermidis sin objetivarse vegetacion en
pruebas de imagen. En la exploracidn fisica destacaban signos compatibles con
insuficiencia cardiaca leve. Se realizo analisis de sangre donde destacaba anemia
normocitica y leucocitosis con fracaso de la funcion renal, por lo que se ingresd en
planta de hospitalizacion. Alll realiza pico febril, por lo que se extraen hemocultivos
donde se aisla Staphylococcus epidermidis, Dados los antecedentes de endocarditis,
se comienza ftratamiento con daptomicina y gentamicina, sustituyéndose
posteriormente por daptomicina, amikacina y rfampicina. Se realizan
ecocardiogramas vansesofagicos hasta en dos ocasiones, sin objetivarse
vegetaciones ni otros signos sugerentes de endocarditis. Por ello, se realiza PET-TC
donde se objetiva captacidn de la raiz adrtica. Tras el tratamiento antibidtico, la
paciente se mantiene afebril y con reactantes de fase aguda negativos. No fue
candidata a cirugia por edad y comorbilidades, realizandose un tratamiento supresor
de cara al alta con dalbavancina.



2. CASO CLINICO:

Mujer de 87 afos que acudia a Urgencias remitida desde consulias de Nefrologia por
empecramiento de funcidn renal. Referia febricula de dos semanas de evolucion con
sindrome constitucional asociado, con astenia, hiporexia y pérdida de peso de casi 2
kg en dos semanas. Asociaba dolor toracico atipico junte a palpitaciones autolimitadas
desde hacla un tiempo sin saber precisar con exactitud.

Presentaba hipertensidn artenal como factor de riesgo cardiovascular. Padecia
enfermedad renal cronica, hipotiroidismo, fibrilacién auricular anticoagulada con
Rivaroxaban y un implante de TAVI en abril de 2022 sobre la cual realizd una probable
endocardilis infecciosa por 5. epidermidis en junio de ese mismo afo, sin poder
objetivar evidencia en pruebas de imagen.

En la exploracion fisica de la paciente destacaba un soplo sistdlico de predominio
mitral con crepitantes bilaterales, sin edema ni ofros signos de insuficiencia cardiaca.

En el analisis de sangre se objetivé anemia normocitica normocromica con
Hemoglobina de 9.5 g/dl (11.7-16.5), junto con Leucocitos de 12.500 / mm3 (4.000-
10.000/mm3) y elevacion de reactanies de fase aguda con Froteina C Reactiva de
238 mg/L (valor normal < 2,9) y procalcitonina de 0,27 ng/ml (valor normal < 0,1).
Asimismo, destacaba fracaso renal agudo con creatinina de 1,12 mgidL (0.68-1,1).
También se realizé andlisis de orina, electrocardiograma y radiografia de torax que
resultaron sin alteraciones significativas. Para completar estudio y tratamiento se
decidio ingreso en planta de Medicina Interna.

Una vez en planta se realizaron hemocultivos donde se aislaron cocos gram posifivos,
por lo gque se inicio tratamiento antibidtico con dapltomicina y gentamicina de forma
empirica. Se recbieron los resultados de los hemocultives, donde finalmente se
confirmé el crecimiento de S. epidermidis resistente a gentamicina. Por ello, se
modificd  antibioterapia susfituyende gentamicina por amikacina y anadiendo
rifampicina al tratarse de una posible infeccidn sobre valvula protésica.

Se realizd ecocargiograma transesofagico (ETE) hasta en dos ocasiones, sin
avidenciarse signos directos ni indirectos de endocarditis, por lo que se solicitd PET-



TC que mostro una captacion intensa en la raiz adrtica, que valoréndose en el contexto
clinico era allamente sugestiva de aortitis infecciosa.

Para tratar de filiar la anemia se solicitd frotis de sangre periférica. También se realizé
despistaje de autoinmunidad y serologias de patégenos viricos sin evidenciarse
hallazgos resefiables.

En ETE de control se objetivaron imagenes compatibles con posible
pseudoaneurisma, completando el estudio de imagen con angio tomografia
computerizada (angio-TC) donde se confirmaron dichos hallazgos. Se comenta el
caso con un equipo multidisciplinar de Cardiologia y Cirugia Cardiaca desestimandose
intervencion quirdrgica.

En hemocultivos de brecha extraidos se aisla Enterobacter Cloacae, afadiéndose
meropenem a su pauta antibidtica. Tras completar seis semanas de tratamiento con
Daptomicina, dos semanas de Amikacina y dos semanas de Meropenem, se decidio
alta domiciliania con tratamiento supresor indefinido con Dalbavancina y seguimiento
precoz de forma ambulatona

3. DISCUSION

La aortitis infecciosa bacteriana es una patologia extremadamente infrecuente, y la
evidencia scbre el tratamiento no quirirgico es poco halaglefia y escasamente
fundamentada. La etiologia mas frecuente de esta entidad es por Salmonella y
Staphylococcus, siendo el diagndstico clinico y radioldgico (mediante TC). Suele
asentar sobre aneurismas aorticos previos, y la causa mas frecuente es embdélica (1),
aungue lambién se pueden observar casos con inoculacion directa de la bacteria,
infeccion por contiglidad u ofras entidades.

El tratamiento de eleccidn de esta patologia es el abordaje quinirgico agresive con
tratamiento antibiotico adyuvante. El principal objetivo quinirgico es la extirpacién de
todo el tejido necrotico e infectado v el manejo de cualquier isquemia subsiguiente,
precisando en ocasiones de injertos autdlogos (2,3).

Dado que en nuestro caso la paciente no era candidata quinirgica por su elevada edad
y las comorbilidades asociadas. se propuso un tratamiento supresor ambulatorio con
Dalbavancina y seguimiento estrecho en consultas.



Como alternativa en los tratamientos supresores, se esta postulande cada vez con

mayor fuerza la Dalbavancina, un lipopéptido de larga vida media (en tormo a 1

semana),

it para el tratamiento supresor en pacientes no candidatos a cirugia,

aungue con evidencia muy limitada por el momento. Por el momento esta indicado en

ficha técnica para infecciones de partes blandas, pero es considerado una alternativa
para el tratamiento de la bacteriemia por Staphylococcus aureus Meticilin Resistente

{SARM) y estafilococos coagulasa negativos (4,5).

CONCLUSIONES

- La aortitis infecciosa bacteriana es una entidad muy poco frecuente y con

tratamiento quirdrgico y antibidtico de eleccidn, con una elevada mortalidad.

- Suele asentar sobre aneurismas previos y los principales patdgenos son

Salmaonella y Staphylococcus aureus.

La dalbavancina es una alternaliva terapéutica para el tratamiento de

infecciones por gran positivos.
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CASO CLINICO N° 7

Titulo: “Mujer de 22 afos con Hipertransaminasemia”
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Palabras clave: Hepafitis. Farmacos, Bicalutamida.

Antecedentes personales;

-5in Reacciones Adversas medicamentosas

-Alergia al olivo, arizonica, platanero, gatos.

-No fumadora’ bebedora ocasional

-Asma bronquial

-Alopecia Androgenica,

Intervenciones quirdrglcas: Ninguna

Situacion basal: Estudiante. Sin limitaciones fisicas, ni cognitivas, Vive en domicilio
urbano con sus padres y hermano, tiene perros domesticos con pautas vacunales al
dia.

Tratamiento habitual:

-Minoxidil 1 mg diario.

-Bicalutamida 10 mg diarios.

-Famotidina 40 mg diarios.

- Broncodilatadores a demanda seqin alergia estacional.

Anamnesis:;

Mujer de 22 afios, sin anfecedentes de interés que acude a Urgencias el 05/09/22 tras
objetivarse hipertransaminasemia citolitica en analitica realizada en su centro de salud.
La paciente narra inicio de sintomas en junio, consistente en nduseas sin vomitos,
sensacion de plenitud abdominal y epigastralgia. Es valorada por su MAP a finales de
junio del 2022, quien indica inicio de Omeprazol. En ausencia de mejoria compieta, se
suspende y se inicia en su lugar famolidina, con vistas a realizar test del aliento; se solicita
analifica de sangre, que se realiza finalmente el 31/08. En dicha analitica se constata



hipertransaminasemia de predominio citolitico, siendo remitida a urgencias para
valaracion.

Diagnosticada de alopecia androgénica, desde hace 5 afios mantiene tratamiento con
Minoxidil, del que recientemente ha incrementado la dosis de 1mg diario a 2mg (enero
del 2022}, Adicionalmente en enero del 2022, inicio tralamiento con Bicalutamida 10 mg
diarios, por este mismo motivo. Mo recuerda haberse realizado controles analiticos
inmediatamente antes del inicio de ftratamiento, tenla programado un posterior
seguimiento analitico gue nunca se llego a realizar por olvido de cita. La dltima analitica
disponible que aporta es de finales de 2019, normal. Niega picaduras de insectos, viajes
a palses tropicales o contaclos sexuales de riesgo. Confirma consumo endlico esporadico
& ingesta puntual de éxtasis en junio.

Exploracion fisica:

Buen estado general, no ictericia, bien hidratada y perfundida

- TA: 128/64 mmHg, FC &3 lpm, Sat02 99% basal, T*36°C.

- Cavidad oral y mucosa yugal sin lesiones. No se palpa bocio ni adenopatias cervicales
accesibles.

- Piel y faneras sin alteraciones. Sin estigmas de hepatopatia.

- ACP: ritmica sin soplos ni extratonos:; murmullo vesicular conservado.

- Abdomen no distendido, ruidos normales, depresible, no doloroso a la palpacién. No
hepatomegalia.

- Extremidades normales, sin edema ni signos de trombosis.

- Naurolagico: Glasgaw 15, orientada an las 3 esfaras, sin focalidad nauroldgica.
Pruebas complementarias en hospitalizacion:

-Bloquimica: Bilirrubina total: 2. 2mgfdL{0.3-1.1), ALT(GPT): BO2U/L (& - 40),
ASTIGOT): 324W/L (6-40) GGGTP: 55U/L(6-36) Fosfatasa Alealina (FA): 121UJL (46-
116). Ferritina 536 ng/ml (5-204), Transfemina 485mg/dL( 200-360), Saturacion de
Transferrina 48% (20-45), Hierra 334 ug/dl{60-140)

-Resto de bioquimica sérica: sin alteraciones (Proteina C, lones séricos,
GlicoHemoglobina, Proteinas totales, Albumina, Inmunoglobulinas, Alfa-Anti tripsina,
ceruloplasmina, Complemento, Lipidos, Proteinograma sérico)

-Hemograma, Perfil de coagulacion: Sin alfsraciones



-Perfil Autoinmunidad. Negativos (Antimitocondriales, Anti-musculo liso, Anti-LKM,
Antinucleares ANCA-c, ANCA-p)

-Analiticas en Orina: Sin alteraciones (lones, Bioguimica, Toxicos y drogas de abuso,
cobra 24 horas en onna)

-3erologias y PCR virales:

PCR VHC, PCR VHE, PCR VHE: Negativos

HBsAc: 0 UA/mI (Negativo), Resto de serologia para Hepatitis A, B,C.E fueron Megativas
EBV WVCA IghM: Megativo.

EBV VCA IgG: Positivo

EBMA IgG: Positivo

CMV IgM: Negativo.

VIH 172 Ac: Megafivo.

Toxoplasmosis ighl: Negativo,

Sifilis Core: MNegativo.

Leishmania IgG+ight: Negativo

Coxiella burmetti Igh: Negativo

H3V 1+2 IgM: Nepgativo

Parvovirus B18 igG: Positivo

-Ecografia abdominal, Doppler Hepatico y elastografia Hepatica: Sin alteraciones
significativas

-Test Genético para descarte de Hemocromatosis: Megativo,

-Biopsia Hepatica: Cilindros de parénguima hepatico con HEPATITIS AGUDA de
predominio lobulillar, grado de actividad inflamatoria (P1, L3, FO) con caracteristicas
morfoldgicas compatibles con toxicidad farmacolagica.

Evolucion medica:

Mujer de 22 anos sin anfecedentes de relevancia que ingresa a hospitalizacion por un
cuadro de epigasiralgia y nauseas de aproximadamente 2 meses de evolucidn, con
diagndstico reciente de colonizacion por H. pylori (via test del aliento), asociada a
hipertransaminasemia de predominio citolitico, de cronologia no conocida (primera
analitica disponible 30/08/22, sin previas recientes con las que comparar).



Se inicia estudio etioldgico con ecografia, Doppler y elastografia Hepatica, serologias
para virus hepatolotropos, no hepatotropos y otros microorganismos, autoinmunidad,
thxicos en oring, alteraciones metabolicas, siendo todos ellos normales. Se refiran todos
los farmacos potencialmente hepatotoxicos desde el 5 de sepliembre del 2022 (dia de
hospitalizacion).
Como diagnosticos diferenciales principales se consideraron: Dafio hepatico inducido por
farmacos (DILI), hepafitis auteinmune o hepatitis por depdsito (Enfermedad de Wilson,
hemocromatosis),
Duranta la hospitalizacion el perfil hepatico empeora progresivamente, a expensas de
citolisis, sin presentar en ninglin momento datos de fallo hepatice agude (coagulopatia ni
encefalopatia). Por ello, se programa biopsia hepatica, realizada el 20 de septiembre, que
pong de manifiesto la presencia de intenso infitrade inflamatorio lobulillar, Dada la
estabilidad clinica y analitica se da de alta a la paciente para continuar estudio y
seguimiento en consultas externas, normalizandose finalmente el perfil hepatico a los dos
meses de la interrupcién del farmaco.
Diagnostico final:

- DILI Induclido por bicalutamida.
Discusidn:
La bicalutamida es un medicamente anti androgénico utilizade en el tratamiento del
cancer de prostata metastasico y el cancer de prostata localmente avanzado™. Su uso
para la Alopecia Androgénica adn no estd aprobado por la FDA o EMA, si bien se ha
demosirado respuesia favorable en paquefios ensayos **. Sus complicaciones hepaticas
son bien conccidas y es frecuente la elevacion de ransasminasas (7%), hepatitis aguda
fulminante y hepatotoxicidad (=1%) derivados de su uso °.
La hepatotoxicidad inducida por bicalutamida es idiosincratica, con un periodo de latencia
variable gue puede ir de dias a incluso meses ®, lo que obliga a la monitorizacidn del perfi
hepatico en todos aguellos pacientes que estén bajo dicho tralamiento. El uso de
esteroides para el fratamianto del DILI es controvertido, pero parece no aportar benaficio
clinico ni acelerar la mejoria del peril hepatico, salvo en aguellos casos en los que el
farmaco actla como desencandenante de una hepatitis autoinmune 7.
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CASO CLINICO N° 8
Titule: “gLong-Covid O Algo Mas?”
A propésito de un caso de Miopatia Necrotizante Inmunomediada post-COVID

Gomez Tartola®. Ana Maria Aldea Gamarra® Eva Cervilla Mufoz**. Crictina Ausin
Garela®™. Cristina Lavilla Olleroz™*

* Residente
** Adjunto
Servicio de Medicina Interna, Hospital General Universitario Gregorio Marafdn,

Palabras clave: "long-COVID®, “debilidad muscular’, “miopatia necrotizante

inmunomediada”®

Caso clinico: Varon de 61 afios con antecedentes de hipotiroidismo y sindrome
hemisensitive izquierdo como equivalente migrafoso, Presenta bronconeumonia
bilateral por SARS-CoV2 en enero de 2021, que requiere ingreso en la Unidad de
Cuidados Intensivos con necesidad de oxigenoterapia de alto flujo.

Tras el ingreso desarmrolla artromialgias y episodios recurrentes de dolor toracico
atipico, con multiples visitas al Servicio de Urgencias en las que se descarta patologia
coronaria aguda y tromboembolismo pulmonar. Comienza seguimiento en la consulta
post-COVID de Medicina Interna, donde se realiza una anamnesis exhaustiva.

El paciente, que lleva una vida activa y trabaja en la construccion, refiere dolor tordcico
y artromialgias principalmente relacionadas con los esfuerzos, con debilidad muscular
proximal en las 4 exiremidades objetivada en la exploracion fisica, Niega consumo de
estatinas, thxicos o productos de herbolario.

Se solicita una analitica de sangre completa, en la que destaca una enzima creatin-
kinasa (CK) marcadamente elevada de 2810 U/L (<348 U/L en varones) y aldolasa de
23,2 UL (<75 UIL), junto con positividad de factor reumatoide (FR) a titulo de 190
UlfmL (=135 Ul/mL} y anticuerpos anti musculo liso positivos a titulo de 1/80 (negativo).
El resto de marcadores de autoinmunidad son negativos.



Por un lado, en cuanto al dolor tordcico, se deriva al paciente a Cardiclogia. Se realiza
ergometria, clinica y eléctncamente negativa, y un ecocardiograma transtordcico, que
muestra alteraciones minimas gue no justifican la clinica del paciente (insuficiencia
mitral ligera y discrota dilatacién de auricula izquierda). Se realiza también un TC
coronario que no muestra lesiones. Se descanta ademas la presencia de afectacion
pulmonar intersticial, romboembaolismo pulmonar cronico y de hipartension pulmonar,
por lo que esta sintomatologia se pone en contexto de sindrome post-COVID.

En sucesivas analiticas, se obtiene un resultado negative para los anticuerpos anti-
peptido citrulinado {(anti-CCF) y crioglobulinas en sangre. Se extraen serologias de
VIH, borrelia y los virus de hepatitis B y C, y se realiza la prueba de gquantiferon,
resultando todo este estudio microbiolégico negative. No se evidencian durante el
seguimiento del paciente artritis, lesiones cutaneas ni otros datos compatibles con
coneclivopatias ni vasculitis.

Se amplia el estudio analitico, obteniendo resultado negative para los anticuerpos
asociados a miopatias inflamatorias (entre ellos el anti-SRP o anti-signal-recognifion-
parficle y el anti-HMGCR o anti-hidroximetilglutaril-Coenzima-A-Reductasa). Se
realiza un electromiograma (EMG) gque muestra cambics miopaticos de grado leve y
predominic proximal. Posterlorments se obtiene biopsia de biceps braquial izquierdo,
objetivandose datos de necrosis y regeneracion de fibras sin inflamacion en misculo
estriado como cambios sugestivos de miopatia auteinmune.

Se llega asi al diagnostico de miopatia necrotizante inmunomediada sercnegativa
post-COVID. Se presenta el caso en sesién conjunta con la unidad de Enfermedades
Autoinmunes Sistémicas y se decide iniciar tratamiento con pulsos de glucocorticoides
(metilprednisolona 125mg/dia tres dias consecutivos) seguidos de pauta descendente
de prednisona, asociandose desde el inicio micofenolato.

Discusion: Sabemos que muliiples enfermedades virales se asocian con sintomas
duradercs una vez resueltas, y tambien se han descrito asociados al virus SARS-CoV
2, causante de la COVID 19. Sin embarge, la falta de una nomenclatura y definicidn
estandanzadas convierte en ocasiones su diagnostico y manejo en un desafio.
Incialmente, el Instituto Nacional para la Calidad de la Sanidad y la Asistencia (NICE)
definid el long-COVID como los "signos y sintomas que se desarrollan durante ylo



después de la COVID-19 y persisten mas de 4 semanas, sin poder ser explicados por
olra causa” (1). Mas recientemente, la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
propone la definicidn de sindrome post-COVID como el desamollo de sintomas méas
de 3 meses después de la infeccidn y de mas de 2 mases de duracion. Actualmente
no hay consenso en cuanto a los criterios diagndsticos, y es un diagnostico de
exclusion. En una revision sistematica sobre el tema, los sintomas predominanies
descrilos fueron fatiga, disnea, artralgias, dolor tordcico y problemas de suefic (2),
Como ya sabemos, el SARS-CoV 2 se asocia con enfermedad microvascular,
disfuncion endotelial y un marcado estado proinflamatorio. Esto apoya las teorias
actuales que proponen como mecanismo causante del dolor tordcico en la long-
COVID la angina microvascular, demostrada mediante resonancia magnética nuclear
(RMN} de esfuerzo con adenosina (3). Es necesaria mas investigacién tanto en
prevencion como en tratamiento de esta entidad.

MNuestro paciente presentaba ademas elevacidn de FR en suern, presente hasta en
un 3% de poblacion sana. No es especifico de artrifis reumatoide (AR), ya que puede
estar elevado de forma transitoria en infecciones virales, infecciones crénicas como la
tuberculosis y otras patologias autoinmunes (lupus ertematoso sistémico o sindrome
de Sjogren) (4). Ya que nuestro paciente no cumplia criterios para el diagndstico de
AR, no requinio una actuacion especifica por esta parte.

Las miopatias inflamatorias son un grupo de enfermedades heterogéneo
caracterizado por debilidad muscular, elevacion de enzimas musculares en suero,
autoanticuerpos e infiltrado inflamatorio en la biopsia muscular, Entre ellas se incluyen
la dermatomiositis, la polimiosifis y la miositis por cuerpos de inclusién. Sin embarge,
existe un tipo conocido como miopatia necrotizante inmunomediada (MNID), que se
diferencia de las anteriores al presentar histologicamente mas componente de
mionecrosis ¥y menor inflamacidn, predominantemente linfocitica (5).

Dependiendo de los autoanticuerpos a los gue se asocie, se divide a este sindrome
en tres subtipos:

- Tipo 1 o miopatia anti-SRP (del 22 al 39%), que se acompafa de disfagia,
afectacién pulmanar intersticial y cardiaca.



- Tipo 2 o miopatia anti-HGMCR (26-50%), con infrecuente afectacion
extramuscular y en ocasiones precipitada por el uso de estatinas.
- Tipo 30 seronegaliva, donde no se detectan ninguno de los anticuerpos previos

El tipe 3 supane entre el 25-40% de las MNID da los casos seqin las series (B). Si
bien se desconoce su fisiopatologia, se sabe que neoplasias e infecciones virales
pueden actuar come desencadenante. Clinicamente se acompafia de mayor
afectacion extramuscular que los otros dos tipos, aunque no en el caso de nuestro
paciente. Para llegar al diagnostico se debe realizar una buena anamnesis y
exploracién fisica, constatando la debilidad muscular. En sangre se podra observar
elevacion de la CK y aldolasa. La RMN nos puede mostrar la distribucion y severidad
tanto del dafo active muscular como del cronico, y se debe realizar una biopsia
muscular, gue mostrara las caracteristicas descritas previamente (7).

Actualmente no existen gulas terapéuticas para el tratamiento de esta entidad, pero
la mayoria de expertos abogan por un manejo temprano para evitar las secuelas a
largo plazo. Se sugiere una pauta de induccidn con corticoesteroides y metotrexate,
con posterior descenso de la dosis de estercides, o asociacin con rtuximab e
inmunoglobulinas en determinados casos (8). El prondstico funcional de las MNID es
peor gue en otras miopatias inflamatonas, y hasta la mitad de los pacientes presentan
marcada debilidad tras 2 afios de tratamiento.

Conclusiones: Todavia desconocemos muchos de los efectos a largo plaze de la
COVID-18, si bien sabemos que hay personas que sufren sintomatologla diversa
durante largos pericdos de tiempo. Este problema es técnicamente dificil de manejar
ante la escasez de recursos e investigacién especifica sobre el tema. Sin embargo,
casos como el de nuestro paclente apuntan hacia un posible papel del SARS-CoV 2
como desencadentante de enfermedades autoinmunes ylo autoinflamatorias, por lo
gue consideramos importante realizar un exhaustive diagnéstico diferencial de todes
los sintomas asociados al Long-COVID,
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CASO CLINICO N° 8
Titule: “Un Viaje Fallide"
Gomez Pedraza. PM, Jiménez Aranda. P, Moreno Rodriguez. AM, Legua

Caparachini. A, Nieto Gonzalez. AM. Complejo Hospitalario de Toledo, sarvicio
de Medina Interna.

Palabras clave: fiebre, neumonia, rickettsia.

Historia clinica.

o Antecedentes personales.
Mujer de 21 afios, natural de Canada (Estados Unidos).

- No reacciones alérgicas medicamentosas conocidas.

- Mo factores de nesgo cardiovascular.

- Enfermedad de Crohn en tratamiento con mercaptopurina 50 mg/dia e

infliximab 5 mg/kg IV cada 6 semanas.
- Traslorno de ansiedad generalizada en tratamiento con sertralina 50
ma/dia.

- Portadora de DIU.

- Vacunacion Sars-CoV2 recibidas 4 dosis.

- Intervenciones quirirgicas: amigdalectomia.
o Enfarmedad actual,
Mujer de 21 afios, procedente de Canada, acude a Urgencias por cuadro de
48 horas de evolucidn consistente en fiebre de hasta 40°C, ariromialgias
generalizadas y malestar general.
Llegd a Espana hace 24 horas, reside en Toledo (estudiante de intercambic).
Hace dos semanas pasd 10 dias en México alojandose en zona urbana, viajd
durante 5 dias por la selva de Chiapas con contacto con agua de rio (rafting)
y picaduras por mosquitos en extremidades inferiores.
En el vuelo a Espafia comienza con cefalea, sensacion distérmica con fiebre
de 40°C, artromialgias. nauseas sin vomitos y tos no productiva. Hoy
detenoro general, con sensacion de mareo y disnea de minimos esfuerzos
por lo que consulta.
Mo refiere dolor abdominal, no diamea ni vomitos, no disuria, no lesiones
cutaneas, no ofra sintomatologia.



= Exploracion fisica.

Regular estado general, postrada. Sudorosa, palidez cutanea. Bien hidratada
y perfundida. Consciente y orientada en las 3 esferas. Taguipneica sin trabajo
respiratorio. T 38.5°C, PA 80/50 mmHg, FC 86 lpm, Sat02 basal 85%, 97%
con gafas nasales a 2 lpm.

Cabeza y cuello: orofaringe higeramente eritematosa sin exudados. No
adenopatias palpables.

Auscultacion cardiaca: ritmico, sin soplos.

Auscultacion pulmonar: murmullo vesicular conservado con crepitantes secos
bibasales de predominio izquierde.

Abdomen: blando y depresible, no doloroso a la palpacién, no masa ni
megalias, no signos de irritacion pertoneal, ruidos hidroaéreos normales.

Piel: picaduras en cara anterior y posterior de miembros inferiores, no rash

cutaneo y otras lesiones,

Neurologico: lenguaje fluido y coherente. No rigidez de nuca. Pupilas
Isoconcas y normorreactivas. Pares craneales normales. Fuerza vy
sensibilidad conservada en miembros. No dismetria ni disdiadococinesia.
Marcha normal. Reflejo cutaneo plantar flexor.

Pruebas complementarias.

Realizadas en Urgencias:

o Electrocardiograma: ritmo sinusal a unos 80 lpm, PR nommal QRS
estrecho, no alteraciones agudas de la repolarizacion,

~ Radiografia de torax (imagen 1). indice cardiotorécico normal. Patran
intersticial bilateral de predominio izquierdo, sin evidencia de
consclidaciones, leve derrame pleural izguierdo, Sugiere como primera
opcion neumonia por gérmenas atipicos.

o Analitica: destaca PCR 208 mg/L (0.0-8.0). Hemograma sin
alteraciones. Tiempo de Protrombina 61% (70-150), INR 1.4 (0.8-1.3),
Tiempo de Cefalina 29.7 seg (20-38), fibrindgenc 163 x10*%/L (120-500)

o Sistematico y sedimento de orina: sin alteraciones de interés.

o Prueba rapida antigénica y PCR COVID-19:; negativo.

o Hemocultives x2: negativo.

o Antigeno neumococo ¥ legionela en orina: negativo.



Durante su estancia en planta de hospitalizacidn:
o Analitica: destaca GOT 134 U/L (5-37), GPT 87 UL (5-40), GGT 188 U/L

-
L

o

o

(5-39), fosfatasa alcalina 167 W/L (35-104), bilirrubina total 0.24 mafdL
(0.0-1.0), LOH 756 WL (135-250) PCR 13.6 mg/L (0.0-8.0). Hemeagrama
y coagulacion sin alteraciones de interés,
Serologias:
o Ag-Ac VIH: negativo
o Virus hepatitis B: Ag superficie hepatitis B negativo, Ac totales anti
Ag CORE negativo, Ac totales anti Ag superficie positivo.
o Virus hepatitis C Ac totales: negativo.
o Ac lgM anti Citomegalovirus: negativo.
o Ac lgM anti Chlamydophila pneumoniae: positive,
o Ac IgM anti Mycoplasma pneumoniae; indeterminado
o Estudio Epstein Baar; IgG anti EBNA-1 1gG negativo, 1gG anti VCA
(P-18) positivo, IgM anti VCA positivo, interpretacién: posible
infeccion recienteffase final de la infeccion aguda.
o Ac 1gG anti Rickelfsia cononi negativo, Ac IgM anti Rickeftsia
canori negativo,
o Ac IgG anti Rickeltsia rickettsii negativo, Ac IgM anti Rickettsia
rickettsi positivo fitulo 1/128.
Exudado virus Influenza A y B y virus respiratorio sincitial: negativo.
TC toracoabdominal con contraste (imagen 2): en parénquima
pulmonar se observan opacidades en vidrio deslustrado que afectan a
ambos pulmones y se distribuyen de manera parcheada y difusa, junto
con engrosamiento reticular y nodulillos centrolobulillares bilaterales.
Asocia pequefias consolidaciones alveolares periféricas en ambos [bulos
superiores y porciones declives de bases pulmonares. Estos hallazgos
son compatibles con su enfermedad de base (fiebre de las montanas
rocosas)
Fibrobroncoscopia denfro de la normalidad, se realiza lavado
broncoalveolar (LBA) recogiéndose muestras para cultivo microbioldgico.
Cultivo aerobio LBA, anaerobio LBA, hongos LBA, estudio P jiroveci LBA,
estudio micobacterias LBA y PCR Histoplasma capsulatum: negativo.



Evolucién.
Se frata de una paciente de 21 afios con los antecedentes descritos, que ante
sospecha de neumonia por gérmenes atipicos, se inicia en Urgencias
antibicterapia empirica con ceftriaxona 2 g IV y levofloxacine 500 mg IV. PCR
COVID-18 negativo, Influenza A y B y VRS nagativo.
A su ingreso en Medicina Intema, impresiona de posible zoonosis. Dado el
area geografica de |a que procede, ante sospecha de posible fisbre de las
montafias rocosas, solicitamos determinacion de serclogia de Rickeltsia
rickeltsii (enviamos muestra a hospital Carlos |1l) y asociamos tratamiento con
doxiciclina 100 mg/12h.
Empecramiento clinico las primeras 48 horas del ingreso secundario a
broncoespasmo con desaturacidn e hipotension. Se inicia tratamiento con
meliprednisolona 40 mg IV y nebulizaciones de budenosina, bromuro de
ipratropio y salbutamol con mejoria clinica, Ante torpida evolucion se solicita
TC toracobadominal en el que se observa neumonitis intersticial compatible
con complicacion en contexto de posible fiebre de las montafias rocosas Vs
neumonia por Fjiroveci en paciente inmunodeprimida. Se inicia tratamiento
con trimetropin/sulfameloxazol IV y se solicita broncoscopia par LBA.
Resultado de PCR Pjiroveci negativa en BAL, se recibe resultado de
serologia Rickettsia rickeftsi compatible con infeccidn aguda. Ademas,
posible sobreinfeccién por Chlamydophifa pneumoniae y mononucleosis
reciente. Posteriormente, mejoria clinica y hemodindmica progresiva,
completando tratamiento antibidtico. Tras resolucidn de la insuficiencia
respiratoria se decide alta.

Diagnéstico.
Neumcnia intersticlal como complicacion de la infeccion por R rickettsi (fiebre
de las montafias rocosas).
Insuficiencia respiratoria asociada.

Discusion.
La fiebre de las montanas rocosas es una enfermedad transmitida por
garrapatas causada por R. rickeffsi. Es la rickettsiosis mas comin de los
Estados Unidos, con una elevada prevalencia también en Canada, México,



America Central y algunas partes de Aménca del Sur (Bolivia, Argentina,
Brasil y Colombia)®.

Les sintomas clasicos son fiebre, cefalea y rash, aunque &s poco frecuente
que todos ellos estén presentes en la valoracidn inicial del paciente, con un
periodo de Incubacion de 2-14 dias’. Provoca una lesidn vascular que puede
dar lugar a diversas complicaciones como neumonitis intersticial, edema
pulmonar, miocarditis y encefalitis. Tiene una moralidad en terno a 0.1-
0.6%* asociandose con un aumento de esta el retraso en el inicio del
tratamiente, la inmunosupresion, las edades extremas de la vida, el sexo
masculino y la raza negra; entre ofros.

Dada la facilidad actual de la poblacién para realizar viajes internacionales,
este caso refleja la importancia de conocer las zoonosis mas frecuantes de
cada area geografica para realizar un adecuado diagndstico, al menos de
presuncién, y asi evitar retrasos en el tratamiento.

Imagen 1. Radiografia de torax posteroanterior (izquierda) v lateral (derscha).



Imagen 2. TC toracico con contraste. Corte trasversal (arriba) y sagital (abajo)

Biblicgrafia.

1

Gotthieb M, Long B, Koyfman A. The Evaluation and Management of Rocky
Mountain Spotted Fever in the Emergency Department. a Review of the
Literature. Journal of Emergency Medicine. 1 de julic de 2018:55(1):42-50.
Drexier NA, Dahlgren F3, Heitman KN, et al. Vigilancia nacional de las
rickeitsiosis del grupo de la fiebre maculosa en los Estados Unidos, 2008-
2012. Am J Trop Med Hyg 2016; 84:26.

Centers for Disease Control and Prevention. Rocky Mountain Spotted Fever,
hitp:/'www.cde.govirmsfistatsi#geography (Accessed on June 24, 2020).



CASO CLINICO 10
Titulo: “4 Para qué? (Paracocciodiomicosis)”

Maria Lourdes Orgaz Salgado', José Antonic Melero Barmejo®, Sandra Nicas
Jimenez', Javier Teigell Mufioz'

1. 8. Medicina Intema, Hospital Universitaric Infanta Cristina (Parla)
PALABRAS CLAVE: VIH, Paracocciodiomicosis 5. reconstitucion inmune

HISTORIA CLINICA

Varbn de 22 afios natural de Ecuador, en Espaia desde tres meses antes. Sin
habitos toxicos reconocidos ni factores de riesgo cardiovascular. No refiere
historia de infecciones de transmigion sexual ni conductas sexuales de riesgo.
Refiere haber tenido un episodio de erupcion cutanea extensa hace 7 mases, en
la que presentd vesiculas/plstulas con lesiones hiperpigmentadas residuales,
con un segundo episedio similar tres meses después, tras vacuna COVID, que
asocid fiebre y astenia prolongada durante tres semanas. En ningun caso se
llegd a un diagnostico. Ingresa para estudio de fiebre prolongada en las dltimas
6 semanas, asociando artromialgias generalizadas y astenia, junto con tos seca
y pérdida de peso no cuantificada. Dos semanas antes del ingreso habia acudido
a Urgencias, realizandose PCR COVID19 positiva con Ct 20-35. Se indico
amaxicilina/clavulénico para cubrir foco respiratorio. Presenté mejoria transitoria,
pero en la ultima semana presenta fiebre alta con tintonas, malestar general, y
mantiene los seca. Se ha palpado adenopatias cervicales, y se han anadido
vamitos, dolor en hipocondrio derecho y odincfagia en los Gltimos dias. No
nuevas lesiones culaneas,

Exploracion: T 38,3°C, TA 80/60 mmHg, FC 110 lpm, Sat02 basal 87%. Regular
estado general, bien hidratado, perfundido y coloreado, eupneico. No mugust
oral. Adenopatias bilaterales cervicales, mayores derechas, asl como
adenopatias axilares derechas Auscultacién cardiopulmonar anodina. En
abdomen se palpa hepatomegalia dolorosa, sin esplenomeaalia. En miembros
inferiores no presenta edema, ni signos de TVP. Lesiones hiperpigmentadas
residuales diseminadas.



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica

- Hemograma: Se cobserva linfopenia, anemia con VCM bajo y trombopenia;
Leucocitos: 4610 céls/pl (3.89-10.2); Neutrdfilos: 3.700 célsful (1.5-7.7);
Linfocitos: 300 céls/uL (1.1-4.5), Hemoglobina: 10.8 g/dL (13.5-17.2); V.C.M:
2.2 1L (80-99); Reticulocitos: 0.52 % (0.5-2); Plaguetas: 96000 cals/ul (140-
370).

- Bioquimica: Destaca elevacion de enzimas de colestasis mayor que de citolisis:
Bilirubina total: 0.4 mg/d; LDH: 196 U/L (120-2468): GPT: 58 U/L (10-49)y GOT;
78 WL (=37), Fosfatasa Alcalina: 373 U/L (46-116);, GGT: 371 WL (<73) y
Proteina ¢ reactiva: 147.5 mg/L (<5); Procaleitonina: 0.26 ng/ml (<0.05).

- Serologias: Hepatitis A lgG+/lgM-, CMV lgG+/lgM-, Epstein-Barr IgG, IgM y
EBNA+, Toxoplasmosis IgG+/IgM-, Herpes simple 1+2 1gG+.

VHC, VHB, Sifilis y Leishmania: negativas

VIH IgG + (ELISA y Western Blot). Carga viral VIH 189.741 cop/ml. Linfocitos
CD4: 19 CD4/mm3.

Pruebas de iImagen

- Bx torax (Imagen 1): Patrdn reticulonodular difuso.

- TC de torax v abdomen con contraste intravenoso (Imagen 2). Patrén pulmonar
nodular bilateral con afectacion difusa de distribucion aleatoria. Miltiples
adencpatias hiliomediastinicas, marcadamente hipodensas, conformando un
gran conglomerado., Derrame pleural hbilateral de disposicion libre.
Hepatomeqalia homogéenea. Bazo de tamafo limite superior de la normalidad
visualizandose 3 lesiones focales hipodensas en su espesor. Miltiples
adenopatias patoldgicas retroperitoneales, en cadenas iliacas, espacio
pararrectal & inguinales. Conclusifn: afectacion multiorgénica, toracica,
abdominal (hepatoesplénica) y ganglionar,

Microbiologia

- Hemocultivos: negatives.

- Esputos inducidos: No BAAR. Cultivo micobacterias y hongos negativos. IFD
P. jirovecii negativa.

- BAAR y cultivo micobacterias en orina: negativas

- Mantoux: 0 mm.




- Antigeno de galactomanano en sangre: Positivo (2.649)

- =eerologla hongos endémicos: Histoplasma negativa; Blastomices negaliva;

Coccidioides negativa; Paracoccidioides POSITIVA

- Fibrobroncoscopia BAS/BAL: Megative para: baclerias, micobacterias,
Nocardia/Actinomyces. IFD P jirovecii.

- PAAF ganglionar: Negativo para micobacterias (tincion, PCR y cultive). Se
visualizan microorganismas que sugieren hongo.

- Biopsia lesiones cutdneas: PCR positiva para Paracoccidioides brasiliensis.

- Finalmente se aislé Paracoccidioides en hemocultivo para micobacterias,
EVOLUCION

Varan de 22 afios que ingresa por sindrome febril prolongado con pérdida de
peso, diagnosticandose infeccidn VIH no conocido, con inmunodeprision severa
(CD4 20) ademas de tos con infiltrado reticulonodular bilateral y adenopatias
multiples, con paquete cervical derecho, hepatomegalia dolorosa v elevacion
enzimas de colestasis, leve esplenomegalia, anemia con VCM bajo y
trombopenia.

Tenendo en cuenta la procedencia del paciente y las caracteristicas clinicas se
sospecha posible tuberculosis o histoplasmosis diseminadas, por lo que se
solicita, entre otrags pruebas microblolégicas Galaclomanano en sangre, que
resulta positivo. En extension de PAAF ganglionar se objetivan microorganismos
gue sugieren hongo; ante |a ausencia de evidencia de tuberculosis se inicia
anfotericina liposomal asumiéndose Histoplasmosis disemina, ademas de
tratamiento anti-retroviral {Triumeq). La serologia de hongos endémicos resulta
positiva para Paracoccidioides; en biopsia de las lesiones en la piel la PCR para
Paracoccidioides fue positiva.

Tras el inicio de anfotericina liposomal: mejoria del patrdn radiolégico y descenso
de fosfatasa alcalina, pero mantiene fisbre diaria, progresa la anemia, afade
dolor abdominal, ya no relacionado con hepatomegalia, y diarrea. Por ello se
realiza colonoscopia, observando aftas en colon y PCR Citomegalovirus positiva
con baja carga en sangre: sospecha de colitis por CMV, gue se confirma por
biopsia. Se inicia Valganciclovir, con mejoria del dolor abdominal y la diarrea.
Sin embargo, el paciente mantiene fiebre y progresan las adenopatias, por lo
que se realiza Biopsia ganglionar: inflamacidn granulomatosa con el mismo



hongo aparentemente, sin datos de linfoma; y también se realiza biopsia de
médula osea, sin hallazgos relevantes.

En ninguna de las muestras, incluidas las respiratorias de fibrobroncoscopia
inicial, ni en las siguientes biopsias (ganglionar, MO y colon) ni en hemocultivos
especificos hay evidencia de micobacteria. Finalmente presenta de nuevo
infiltrado reticulonodular bilateral, sin compromiso respiratorio.

En esta situacion se asume desarrollo de sindrome de reconstitucién inmune
relacionado con la micosis por progresion de inflamacién tras inicio de
tratamiento antimetroviral, por lo que se inician estercides y se cambia
Anfotericina B a ltraconazol, En 48 horas queda afebril, mejora el estado general
y @l patran pulmonar, disminuyen las adenopatias y les datos de inflamacidn
DIAGNOSTICO: Infeccién VIH C3. Paracoccidiomicosis diseminada. Colitis por
CMV. 5. reconstitucion inmune

DISCUSION/CONCLUSIONES

La paracoccidioidomicosis una micosis sistémica endémica de Centro y
Sudamerica. Se transmite por via inhalatoria v alcanza los pulmones, donde
desarrolla la infeccién primaria y puede diseminarse a otros drganos por via
linfatica y hematdgena. Esta infeccion suele ser subclinica o poco sintomatica,
pero en algunos casos progresa hacia lesionss graves y en pacientes
inmuncdeprimidos puede ser mortal .1

Se diferencia en. enfermedad agudafsubaguda, que se produce
mayoritariamente en nifios o adultos jévenes y se caracteriza por afectacion del
sistema reticuloendotelial (ganglios linfaticos, higado y bazo), v enfermedad
crénica {la mas frecuente), que suele darse en varones adultos y donde
predomina la afectacién pulmonar y mucocutanea.?

En pacientes inmunodeprmidos por infeccian por VIH, como es este caso, la
progresion suele ser mas rapida y la linea entre una y ofra presentacion es mas
difusa, presentado generalmente tanto afectacidn linfatica y hepatoesplénica
como pulmonar y cutanea. Algunos estudios sugieren que los pacientes con VIH
tienen mas probabilidad de presentar fisbre, adenopatias, hepatomegalia y
lesionas cutaneas, pero menos de desarrollar Glceras mucosas. 3

Consideramos interesante en esle caso tener en cuenta que, al tratarse de una
enfermedad no endémica en nuestro pais, algunas técnicas especificas comao la



serplogia estan poco disponibles y suelen demorarse, En nuestro caso, se
solicitd Galactomanano ante la sospecha de Histoplasmosis dado que esta
descrita la reactividad cruzada con otros hongos®, o que permitié un comienzo
precoz del tratamiento, recibiendose mas tarde serologia positiva para
Faracoccidicides y PCR y cultivo que establecieron un diagnastico definitivo.

IMAGENES
Imagen 1 (Rx de tdrax PA)
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CASO CLINICO N° 11
Titulo: "No hay mas clego que el que no quiere ver.”
Esteban Monge, Verdnica®; Morena Valles, Diege?; Lépez Virgds, Maria Covadonga’,
Lobato Gonzalez, Miriam'; Pacheco Martinez-Atienza, Marina,
1. Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario de Guadalajara.
2. Servicio de Neumologia. Hospital Universitanio de Guadalajara.

Palabras clave: inmunosupresién, neumonia, herpes simple,

ANTECEDENTES MEDICOS:

- No alergias medicamentosas conocldas.

- Hipertensién arterial. No diabetes mellitus ni dislipemia.

- Extumador (indice paquetes-afio acumulado >80 paquetes/afo).

- Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) con limitacién crdnica al flujo
aerag leve.

- Ingreso en septiembre/2022 por fisbre con hallazgos en tomografia computarizada
(TC) de focos de engrosamienta intersticial y atenuacion en vidrio deslustrado.

- Adenomectomia prostatica en 2018 por hiperplasia nodular y del estroma. Neoplasia
intraepitelial prostatica de alto grado,

- Artritis reumnatoide aligosintormatica en tratamiento con pradnisona 10 mg/24 horas y
metrotexato 10 mgl24 horas.

ENFERMEDAD ACTUAL:

Varon de 85 afos dado de alta hace 8 dias por cuadro de infeccién respiratoria que

acude a urgencias por fiebre termometrada de hasta 38 4°C de 48 horas de evolucion,

Ademas, presenta desde hace mes y medio disnea de moderados esfuerzos,

acentuada especialmente en los ultimos dias. No disnea de reposo, ortopnea, disnea

paroxistica nocturna ni edemas en miembros inferiores. Miega disfonia, odinofagia asi

como congestion nasal. No tos ni expectoracion. Mo dolor tordcico ni palpitaciones.

Por otro lado, comenta aparicidn de lesiones vesiculares-costrosas en comisura

derecha durante el ingresc previo, con tendencia a la involucidn de estas en el

momento actual. No ofra sintomatologia asociada.

EXPLORACION FISICA:

Tension arterial: 107/61 mmHg. Frecuencia cardiaca; 118 lpm. Saturacion de 02 (Fi02

21%): 87%. Temperatura: 38°C.



Aceplable estado general. Consciente y onentado, Bien nutrido, hidratado y
perfundido. Eupneico, sin datos de trabajo respiratonio. Lesiones costrosas sobre
borde eritematoso en comisura labial derecha.

Auscultacion cardiaca: ritmico, sin soplos ni extratonos.

Auscultacion pulmonar: crepitantes bibasales sin otros ruidos sobreafadidos.
Abdomen: ruidos hidroaéreos presentes. Blando, depresible, no dolorose a la
palpacion. No masas ni visceromegalias. No signos de irritacién pertoneal. Pufio
percusion renal bilateral negativa.

Extremidades inferiores: no edemas ni signos de trombosis vencsa profunda. Pulsos
pedios presentes y simétricos.

FRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

- Radiografia _de torax (figura 1) ICT<50%. Empecramiento de infilirado
reticulointersticial bilateral de predominic en campos medios y LID ya presente en

estudios previos, sin claras consolidaciones pulmonares. No demrame pleural,
- 1C toraco-abdominal sin contraste (figuras 2 v 31: Signos de EPOC enfisematoso
con focos de engrosamientos intersticiales y atenuacién en vidrio deslustrado que

pudieran sugerr focos de sobreinfeccion sin  condensaciones claramente
establecidas en el momento actual.

- Analifica: Hemograma: Leucocitos: 1520 ® (3.7 - 9.5) Hemoglobina: 124 * (13.0 -
17.6)VCM: 82.9 (80 - 98.0) HCM: 26.5 " (27 .3 - 32.6) Plaquetas: 313.0 (100.0-400.0)
Formula leucocitaria: Neutrofilos: 13.90 * (1.7 - 6.1) Linfocitos: 0.40 * (1.1 - 4.5)
Monocitas: 0.80 (0.2 - 1.0) Eosindfilos: 0.00 (0.00 - 0.67) Baséfilos: 0.10 (0.00 - 0.2)
Bioguirmnica en suero; Glucosa: 101 * (V0 - 100) Creatinina; 1.09 (0.7 - 1.2) Filtracién
glomerular CKD-EPI: 62 (Sup. 60) Sodio: 137 (136 - 145) Potasio; 4.4(3.5-5.1) CPK:
30 * (34 - 171) ALT. 57 * (6 -45) AST: 27 (5-33) GGT: 67 * (B -61) LDH-L: 286 * (135
-225) FA: 68 (40 - 130) Bilirrubina tofal 0.6 (0.2 - 1) PCR: 148.98 ** (Inf 5)

- Gasometria arterial: Acido lactico: 2.0 (0.5 - 2.2) pH arterial: 7.50* (7.35- 7.45) pCO2
arterial: 25 * (35 - 45) pO2 anterial. 63 * (70 - 90) Oxihemoglobina: §9.2 ** (94 - 98)
Carboxihemoglobina: 2.2 * (0.5 - 1.5) Metahemoglobina: 0.3 (0 - 1.5) Hemoglobina
reducid: 8.3 * (0 - 6) Saturacion de O2 arterial: 91.5 * (95 - 98) CO2 TOTAL: 20.3 *
(22 - 28) Exceso de Base: -2.1 (-3 - 3) Bicarbonato actual: 195 * (21 - 28)

- Microbiologia: PCR SARS-CoV-2: Negativo. PCR Gripe A: Negativo. PCR Gripe B:
Negativoe. PCR VRS: Negativo



EVOLUTIVO:

Faciente con antecedente de EPOC e inmunosupresion farmacolégica que reingresa
por fiebre, empecramientc del infiltrado intersticial bilateral ya conocido e hipoxemia
canfirmada mediante gasometria arterial precisando al ingreso de oxigenoterapia con
ventimask. Se inicia antibicterapia empirica con piperacilina-tazobactam,
broncodilatadores y corlicoides sistémicos. A pesar de ello presanta mala evolucion
con aumento de requenmiento de oxigeno hasta precisar canulas de alte flujo,
escalandose por ello antibioterapia a meropeneme-linezolid. Anta persistencia de fiebre
postenor sin aislamientos microbiologicos en hemocultivos seriados, se solicita
broncoscopia con lavado broncoalveclar (LBA) con deteccidn de reaccién en cadena
de la polimerasa (PCR) positiva para virus herpes simple tipo 1 (VHS-1). Con estos
resultados se inicia fratamiento con Aciclovir objetivando mejoria clinica y radiolégica
posternor que permite el alta hospitalaria con oxigenoterapia con gafas nasales a 1-2
litros por minuto.

DIAGNOSTICO:

Neumeonia en paciente inmunodeprimido con asilamiento en LBA de PCR positiva para
VHS-1.

DISCUSION

El VHS tiene una alta prevalencia y distribucion mundial’. A la infeccién primaria; que
suele ser asintormatica, le sigue un periodo de latencia que puede verse interrumpida
por periodos de reactivacion ante estimulos locales o sistémicos. Entre la variedad de
enfermedades que puede ocasionar, el VHS-1 se ha relacionado con la afectacion
pulmonar pudiendo alcanzar las vias respiratorias inferiores por aspiracion o
diseminacion (hematégena o neurdgena), provocando de forma infrecuente cuadros
de neumonia atipica o neumonitis necrosante; especialmente en individuos
inmunodeprimidos ',

Su diagnadstico es dificil por |a falta de especificidad de las pruebas complemeantarias’.
Entre los hallazgos radiolégicos mas frecuentes se encuentran el patrdn en vidrio
deslustrado y las consolidaciones bilaterales peribronguiales® El cultive viral se
considera el estandar de oro; no obstante, esta siendo desplazado por la PCR que
ofrece mayor sensibilidad vy especificidad (aungue por sl sola no determina la
existencia de replicacion viral activa). El examen citologico presenta menor
sensibilidad pero puede usarse para demostrar afectacion real del tejido cuya
especificidad (al igual que ocurre con el cultivo) aumenta silas muestras son de LBA'~,



El tratamiento de eleccion es el aciclovir, pudiendo ir asociado a corticosteroides
sistémicos, aungue algunos estudios no han reportado mayor morialidad entre los
pacientes que no lo recibieron. Tampoco se recomienda su profilaxis en pacientes
criticos. A pesar de su mayor asociacion con la inmunodepresién, se ha reportado
mayor mortalidad v secuelas en pacientes inmunocompetentes, Esto implica que la
patogenicidad del VHS-1 depende, no solo del estado inmunitario subyacente, sino
tambi€n de la respuesta inmunitaria local del huésped?.

FIGURAS

Figura 1.



Figura 2.

Figura 3.
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CASO CLINICO N° 12

Titulo: “Manos Rojas Con Vision Periférica®

de [a Torre Puelles, Sofia *, Galvan Roman, José Maria **

*Residente

**Facultativo

Hospital Universitario La Princesa

PALABRAS CLAVE: dermatopolimiositis, paraneoplasico, cancer de pulmdn

CASO CLINICO:

Varon 58 anos con antecedentes personales de tabaquismo de 60 cigarrillos al
dia, no bebedor y varios ingresos en diferentes hospitales por cuadros
depresivos e intentos autoliticos. Ademas, antecedentes familiares de padre
fallecido por cancer de pulmon en 2012. Niega tratamiento habitual.

Es ingresado en Psiquiatria tras sobreingesta medicamentosa con finalidad
autolitica. Tras 3 semanas, realizaron interconsulta a Medicina Interna por
enrojecimiento palmoplantar da origen reciente.

El paciente cuenta que desde hacia unos dias presentaba enrojecimiento en
ambas palmas, sobre todo eminencia tenar e hipotenar, acompaiiado de
disestesias en pulpejos de primer y segundo dedo de mano derecha, y con
afectacion en menor intensidad de las plantas de los pies. Ademas, empeora con
@l agua caliente. Por otro lado, cuenta desde hace semanas hiporexia, dolor
cervical de caracteristicas mecanicas intenso.

Desde el punto de vista mental, parece persistir apatia y desesperanza, asi como
ideas de prejuicio, aungue hacia autocritica de la situacion.

En |a exploracion fisica destaca dolor a la palpacion de musculatura
paravertebral bilateral y eritema homogénec en ambas palmas, clarea con
digitopresion, no doloroso, sin aumento de temperatura, sin afectacién del dorso
de ia mano; plantas de los pies con afectacion similar, de menor intensidad
(Imagen 1). Ademas, en la auscultacidn pulmonar destaca hipoventilacion
generalizada.

Revisamos pruebas complementarias previas. Vemos radiografia de tdrax al
ingreso hace 3 semanas Iinformada como normal. Revisdndola, observamos
imagen pseudonodular en hilio superior izquierdo, no visible en proyeccion
lateral, junto con datos de enfisema. (Imagen 2). Repetimos una nueva



radiografia de torax, en |la que persisten mismos hallazgos. Revisamos analitica
de hace 2 dias, donde destaca:

- Proteinograma; policlonalidad sin un componente monaoclonal.

WSG_1 53 (0 - 25), Proteina C reactiva 3.90 mg/dL (0 - 0.5).
Fibrindgeno 632 mg/dL (150 - 400), Beta 2 microglobulina 2.2 mg/L
(0.8-2.2)

- Bilirrubina Total 0.30 ma/dL (0 - 1.2), Ferritina 671 ng/ml (30 - 400),
Fosfatasa alcalina 211 U/L (40 - 130), GGT 243 U/L (10 - 71),
GOT/AST T8 U/L (4 - 40), GPT/ALT 58 U/L (5 - 41)

- Vitamina B9 1.9 ng/mL (3.1 - 20}, Vitamina B12 380 (pg/mL) ng/mL,
Con todo esto, decidimos ampliar estudio. Solicitamos una analitica completa
donde destaca:

- Fibrinégeno 625 mg/dL (150 - 400), Proteina C reactiva 3.97 mg/dL (0 - 0.5),
VSG_164(0-25)

- Fosfatasa alcalina 218 U/L (40 - 130), GGT 262 U/L (10 - 71), GOTIAST 72
UL (4 -40), GPT/ALT 56 U/L (5-41), LDH 1196 U/L (135 - 225), CK 92 U/L (20-
200)

- ANA IFl Positivo 1/160, Ac. Anti Células Parietales Gastricas (APCA) Negativo,
Ac. Anli LKM1 [microsomales higado y rifion) Negativo, Ac. Anti Mitocondriales
Negativo, Ac. Anti Musculo Liso Negativo, DNAE Negativo Ul/mL, ENA screening
Negativo, IGA 342 mg/dL (100 - 300}, 1GG 1380 mg/dL (800 - 1600), IGM 50.5
mg/dL (80 - 250}, Antigeno carcinoembrionario 741.87 ng/mL (0-5), CA 199
<21 UimL (1 - 37), SCC 1.2 ng/mL (D - 1.5), Cyfra21.1 65.0 ng/mL (D - 3.3),
ANA Positive 1160, Inmunoblot Polimiositis PL-12 Positivo

Como estudio de la masa pulmenar, se realiza un TAC de tdrax donde
encontramos enfisema centroacinar y paraseptal bilateral extenso y masa
pulmonar de bordes espiculados bien definidos localizada en el segmento
pasterior del I6bule superior izquierdo a nivel parahiliar, de 3.4 x 3.7 ¢cm de
diametro (T x AP). Se observan multiples adenopatias paratragueales y en hilio
izquierdo de tamafo significativo, afectacidn hepética y suprarrenal (Imagen 3).
Por otro lado, se realiza TAC craneal sin hallazges significatives

Ante la confirmacion de una neoplasia pulmonar, decidimos completar estudio
con una biopsia de una lesion hepatica. Tras 1 semana, cblenemos resultados
compatibles con metastasis de carcinoma neurcendocring de célula pequeda.



Ademas, marcadoras neurpendocrinos (INSM1, Cromogranina y Sinaptofisina)
positivos, TTF1 con positividad parcheada, P40 negativo y Ki-&67 del 85%.
Como juicio clinico, estamos ante carcinoma microcitico de pulmén metastdsico
por enfermedad hepatica, suprarrenal y ganglionar. Estadio IVb (T2a.N3.M1c).
Con eslo, el paciente es trasladado a Oncologia médica para valoracion de
tratamiento oncoespecifico. Sin embargo, a lo largo del ingreso el paciente
evoluciona desfaverablemente, presentando un detenoro clinico y funcional
severo que imposibilita esto. Se decide conjuntamente con el paciente derivacion
a centro de cuidados paliativos, pero el paciente fallece antes del traslado.

Otro de los juicios clinicos, motivo por el que se hizo la interconsulta, es una
dermatopoliimiosisits (anti PL-12), probablemente paraneoplasica.

DISCUSION:

El caso clinico que presentamos trata de un intento autolitico en un paciente con
historia previa de intento autoliticos en el que en esta ocasidn se observa la
diferencia de asociar eriromeralgia palmo-plantar. Teniendo en cuenta el cuadro
clinico de algias, eritromeralgia palmo-plantar y positividad en inmunoblot
polimiositis PL-12 establecemos |a sospecha de demartopolimiosisitis
paraneoplasica secundaria al cancer de pulmén. Ademds, no podriamos
descartar que el nuavo intento autolitico, tuviese un componente de afectacion
neuroldgica paraneoplasica,

Dentro de los sindromes paraneoplisicos asociados a pulmon, los mas
frecuentes son. hipercalcemia, SIADH, sindrome Cushing ectdpico, sindrome
carcinoide pulmonar, sindrome neurclégicos (sindrome miasténico de Lambert-
Eaton, ataxia cerebelosa, encefalitis limbica, encefalomielitis, neuropatia
autonémica, retinopatia...), sindrome hematolégicos (hipercoagubilidad,
eosinofilia, trombocitosis, leucocitosis, anemia.. ), ostecartropatia hipertréfica,
sindrome dermatologicos (acantosis nigricans, ertrodermia, eritema gyratum
repens, hiperricosis lanuginosa, wvasculitis leucocitoclastica cutanea) y
dermatomiositis/polimiositis. ' (Imagen 4)

Espacificamente la dermatopolimiositis se asocia a malignidad en 10 a 40% de
los casos, y tiende a aparecer dentro del primer ano de diagnostico del cancer,
La estirpe pulmonar a la que mas se ha encontrado relacionado este sindrome
paraneoplasico es al cAncer pulmonar de células pequedas (29%) Dentro de las
manifestaciones cufaneas se encuentran el rash en heliotropo, las papulas de



Gottron y fotosensibilidad.’ Fisiopatoldgicamente las células en regeneracion en
el muscule con miositis, expresan altos niveles de autoantigenos especificos que
tambien se expresan en niveles allos en varios canceres. Esto sugiere gue el
vinculo entra la malignidad y la miopatia inflamatoria se relaciona con la
expresion de autoantigenos comunes entre el tejido canceroso y el tejido
muscular en algunos pacientes con dermatopolimiositis.?

El motive de la interconsulta a Medicina Intema fue algo muy concreto,
aparentemente banal Sin embargo, es labor del interconsultor valorar de forma
global a los pacientes, manteniendo una mirada periférica y ponderando todos
los signos y sintomas encontrados. También, se debe ser critico con las pruebas
previamente informadas y revisar todo el caso clinico desde el inicio de forma

sisternalica.

ANEXO IMAGENES:

Imagen 1:

V




Imagen 3:
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CASO CLINICO 13
Titulo: “Fuera de lo Convencional”
Garcia Gonzalez, Maria Del Mar; Mateo Ramirez, Maria Belén.
Hospital Universitario Infanta Leonor (Madrid)
PALABRAS CLAVES: sindrome platipnea-ortodecxia, malformaciones
arteriovenosas pulmonares, Rendu Osler Weber.
HISTORIA CLINICA:
Una mujer de 58 afos acudié a Urgencias con insuficiencia respiratoria grave. Referia
disnea progresiva hasta hacerse de minimos esfuerzos, nnorrea, expectoracion
amarillenta, mal estado general y astenia de 15 dias de evolucion, sin ofra
sintomatologia relevants.
Entre sus anfecedentes personales destacaban:
- Tabaguismo activo.
Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC) grave con oxigenoterapia
domiciliaria (OCD) a 2 litros por minuto{lpm) durante 18 horas/dia.
- Infeccion por VIH-1 estadio C3, con mal control v mala adherencia al
tratamiento antirmetroviral,
- Anemia ferropénica.
Tratamiento;  Symituza  (darunaviricocibicistat,  emtncitabinatenofovir
alafenamida), Trimetroprim/Sulfametoxazol, Formoterolbeclometasona v
salbutamol,
A su llegada a Urgencias, en la exploracidn fisica destacaba una saturacién de
oxigeno (SatD2) del 92% con reservorio a 15 Ipm, con tension arterial, frecuencia
cardiaca y temperatura normales (135/89 mmHg, 59 lpm); leve taguipnea, y murmulio
vesicular disminuido, sibilancias y roncus en la auscultacién pulmonar, El resto del
examen fue anoding.
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:
En Urgencias:
s Electrocardiograma: ritmo sinusal a 100 latidos por minuto.
o Radiografia de torax(figura 1) Sin infiltrados parenguimatosos ni pinzamiento de
senos costofrénicos, indice cardiotoracico normal.

» Analisis sanguineo:



o Gasomefria arterial con fraccidn inspiratoria de 02 al 21%. pH 7 .46 (7.35-
7.45), pCO2 31.1 mmHg{35-45), pO2 54.1 mmHg(75-105), Bicarbonato
21.6 mmolL{22.0-29.0), s02m 90.2%.
o Hemograma: Leucocifos 7.79 10E3(3.9-10.2), Meutrsfilos 5.5 10E3(1.5-
7.7}, Linfocitos 1.15 10E3/mm3(1.1-4.5), Hemoglobina 12 g/di{12-15.1).
o Bioguimica: Glucosa 133 mg/di(70.0-110.0), Urea 51 mg/dl{20.0-50.0),
Creatinina 0,63 mg/dl{0.44-0.85), Sodio 137mmolL{135.0-145.0),
Potasio 3.8 mmol/(3.5-5.3), Filtrado Glomerular Estimado [CPK-EPI] =
90 mliminf1.73 m2. Proteina C reactiva 104.8 mg/l{0-5.0). Troponinas |
= 3 pg/mi.
e Test de Antigenos SARS-COV-2:negalive.
EVOLUCION
En Urgencias fue diagnosticada de reagudizacion de EPOC, inicidndose tratamiento

con oxigenoterapia, Salbutamol y Bromuro de Ipratropio inhalados, esteroides
infravenosos y anfibioterapia emplrica con Levofloxacino. A su llegada a planta, no
presentaba disnea ni hiperreactividad bronquial, habian disminuido las necesidades
de oxigeno (SatO2 T78-890% con gafas nasales a 4 |pm), y existia mejoria de los
parametros analiticos. Dada la persistencia de insuficiencia respiratoria, se solicitd un
Dimero D con resultado nommal,

Ante la discordancia clinica-oximetrica, se midio la saturacion de 02, encontrandose
en ese momento con 02 en gafas nasales a 4lpm, en bipedestacidn/sedestacion
{(Sat02 78%) vy en declbito supino (Sat02 85%-068%). Esta diferencia oximétrica con
los cambics posturales, es sugerente del sindrome de platipnea-ortodeoxia, cuya
entidad clinica se caracterizan por disnea e hipoxemia desencadenadas con la
bipedestacion, alividndose con el declibito'. Nuestra paciente presentaba hipoxemia
en ausencia de disnea, por lo que presentaria orfodeoxia sin platipnea. Dicho
sindrome estd causado por gran cantidad de enfermedades, siendo dos los
mecanismos responsables: los shunts intracardiacos e intrapulmonares’.
Rezexplorando a la paciente, se objetivaron acropaquias bilaterales en los cuatro
miembros (figura 2), vy telangiectasias mucocutaneas faciales(figura 3).
Reinterrogada, admitia un episodio de hemoptisis y epistaxis meses antes, asi como,
episodios de gingivorragias frecuenies, sin hemorragias a otros niveles. Ademas, un
hijo suyo habia presentado un episcdio de hemorragia cerebral.



En nuestro caso clinico, ante el antecedente tabaquismo, EPOC y VIH con mal control,
guisimos descartar en primer lugar, una afectacion pulmonar,; sin olvidar el resto de
causas que justificasen la orlodeoxia v las acropaquias.

Se solicitd un ecocardiograma transtoracico con suern agitado en el que existia paso
de burbujas a cavidades izquierdas en los primeros ciclos cardiacos sugerente de un
shunt intracardiaco, que se descartd en la ecografia fransesofagica. La TAC de tdrax
{figura 4) objetivo la presencia de varias malformaciones arteriovenosas pulmonares
{MAV) en lingula y I6bulos medio e inferior derechos, con 2 centimetros de didmetro
la de mayor tamano. Otros hallazgos radioldgicos fueron patologia inflamatoria cronica
en vertices pulmonares y bronquiclitis predominantemente en ldbulos inferiores,
Asimismo. no constaba hepatopatia previa y, la ecografia abdominal realizada durante
el ingreso no mostrd hallazgos relevantes, Por lo tanto, se concluyd que la etiologia
probable del sindrome platipnea-ontodeoxia era vascular, secundaria a la presencia
de MAV pulmonares.

Se amplio el estudio con un TAC craneal, angioTAC abdominopélvica v endascopia,
objetivandose Unicamente angiodisplasias gastroduodenales, descartando otras
MAY.

DIAGNOSTICO

Ante la presencia de fenomenos hemorrdgicos, MAY pulmonares y un posible
antecedente familiar con fendmenos hemorragicos, se realizd el test genético para la
enfermedad de Rendu Osler Weber que confirmé la existencia de una mutacién
autosomica dominante en heterocigosis del gen de la Endoglina. El diagnéstico final
fue de Enfermedad de Rendu Osler Weber (ROW) con malformaciones
arteriovenosas pulmonares, insuficiencia respiratoria secundaria y angiodisplasias
gastroduodenales. Se programé embolizacién de las MAV pulmonares de mayor
tamano en los lobulos medio e inferior derechos, pemmitiendo la retirada de OCD. al
comprobarse una Sat02 98% basal. Actualmente estd pendiente de que sean
embolizadas el resto de las MAV pulmonares.

DISCUSION

Las MAV pulmonares son anomalias vasculares que comunican arterias y venas
pulmonares entre si formando un cortocircuito derecha-izquierda®. El 70% de los
casos son de causas congenitas, un 20% causas adquiridas y el resto idiopéticas?®, La
mayoria de las MAV congénitas se asocian a enfermedad de ROWE,



Se considera como test de screening de las MAV pulmonares la ecocardiografia
transtoracica de contraste con suero agitado, pudiendo realizarse posteriormente la
TAC de térax para el diagnéstico de confirmacion®. Iniciaimente, se podria considerar
realizar una radiografia de térax, aungue es una prueba limitada por la dificultad en la
definicidn de los hallazges encontrados?. El tratamiento de las MAVY pulmonares
mediante embaolizacion o cirugia se indican en arnterias mayores de 2-3 milimetros de
diametro, hipoxemia sinfomatica, embolismos paraddjicos u otras complicaciones?.
La ROW es un trastorno hereditario autosémico dominante ocasionado por
mutaciones del gen de la Endoglina y de la cinasa similar al receptor de la activina tipo
1, que permiten un adecuado mantenimiento de la integridad del endotelio vascular™
4. La enfermedad se caracteriza por el desarrollo de malformaciones vasculares en
piel, mucosas nasal y gastrointestinal, cerebro, pulmones e higado*.

El signo mas caracteristico es la presencia de telangiectasias en piel y mucosas
(vasos sanguineos tortuosos de pequefio tamafio, sobreelevadas y de color rojo
ceraza)®, Su manifestacidon mas frecuente, la epistaxis. También pueden sufrir
hemorragias digestivas recurrenfes y & otros niveles, seqgin la localizacidn de las
MAN,

CONCLUSICNES

Debemos recordar el sindrome platipnes-ortodeoxia en aquellos pacientes con disnea
y diferencias oximetrcas con los cambios posturales. El ecocardiograma transtordcico
con suero agitado y TAC de torax ayudan en el diagnostico etiolégico,

La mayoria de las MAV pulmonares son congénitas, por lo que es importante
descartar la enfermedad de Rendu Osler Weber.

De acuerdo con el caso expuesto, deberiamos pensar en entidades poco frecuentes
en aquellos pacientes en los que las enfermedades convencionales no concuerden
con los sintomas o signos del mismo. Esto es, pensar fuera de lo convencional.



IMAGENES

= FIGURA 1.

* FIGURA 2.

= FIGURA 3.
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CASO CLINICO N° 14

TiTULO:; “A propodsito de un caso: Coagulacion Intravascular Diseminada y sus
posibles desencadenantes. A case report: Disseminated infravascular
coagulation and its precipiating factors"
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RESUMEN:

Mujer de 76 afios, con antecedentes de asma bronguial con obstruccion cronica del
flujo aéreo, en tratamiento con omalizumab. Acude a Urgencias por un cuadro de dolor
abdominal, hematuria y lesiones purplricas generalizadas de aparicion sibita, Se
solicita una analitica en la que se aprecia plaguetopenia marcada, consumo de
fibrinégeno, elevacion del dimero D y presencia de esquistocitos en sangre periférica.
Se plantea como primera posibilidad diagnésfica una coagulacion intravascular
diseminada aguda, y se discuten varios antecedentes de la paciente como posibles
desencadenantas de este cuadro con torpide desanlace.

ABSTRACT:

A TE-year-old woman with a history of bronchial asthma with chronic airflow obstruction
in treatment with omalizumab arrives at the emergency room with abdominal pain,
hematuria and generalized purpura of sudden onset. Blood analysis showed severe
thrombocytopenia, fibrinogen consumption, D-dimer elevation and the presence of
schistocytes in peripheral blood smear. Acute disseminated intravascular coagulation
was considerad the first diagnosfic possibility, and the patient's medical history was
examined in order to find out the precipitating factors associated with this condition of
torpid oulcome,

PALABRAS CLAVE: Coagulacidon intravascular diseminada, antecedentes,
desencadenantes.

KEY WORDS: Acute disseminated Intravascular coagulation, medical history,
precipitating factors.

INTRODUCCION;

La coagulacién intravascular diseminada (CID) es un trastorno adquirido consistente
en la activacién aberrante de la via de la coagulacion. Si bien es poco frecuante (<1%),



su mortalidad supera el 60%. El objetivo debe ser siempre buscar y tratar la causa con
el fin de evitar su progresién. Como ejemplo de elio, describimos el caso de una
paciente con una CID con desenlace fatal, donde se proponen varias entidades como
posibles desencadenantes.

HISTORIA CLINICA:

Mujer de 76 anos, en seguimiento por Neumologia por asma grave con obstruccion
cronica al flujo aereo, en tratamiento con Omalizumab desde hacia 1 afo y
broncedilatadores. Dada de alta el 08/08/2022 por una crisis asmdtica severa con
atelectasia del ldbulo inferior izquierdo (LII), con crecimiento de Stencfrophomonas
maltophilia en los cultives tomados por broncoscopia. La paciente fue dada de alta
con levofloxacino, con resolucion completa del cuadro respiratorio.

Eldia 12/08 acude nuevamente a Urgencias por dolor abdominal, hematuria y lesionas
purpuricas generalizadas de aparicion sObita. A su llegada, estd afebril y
hemodindmicaments estable, saturando al 92% basal. A la exploracion, presenta
abdomen sin datos de imritacion peritoneal. A nivel cutaneo, se objetivan equimosis
generalizadas que no blanqueaban a la digitopresidn (Figura 1).




Figura 1. Lesiones purparicas objetivadas en la paciente a su llegada al Servicio de

Urgencias.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

En la analitica (Tabla 1) destaca leucocitosis con neutrofiia, plaguetopenia,
coagulopatia con alargamiento de los tiempos de coagulacion, elevacion marcada del
dimero D (DD} y PCR normal. Se amplia estudio con frotis de sangre periférica con
prasencia de anisocitosis y aumento de esquistocitos (> 2%). En radiografia de torax
(Figura 2) no se aprecian claros infitrados. El resto de pruebas complementarias

(ECG, PCR frente SARS-CoV-2 y sistematico de orina) fueron negativas.

MNeutrdfilos
Plagquetas

Tiempo de protrombina

Actividad de protrombina

INE
APTT (T. cefalina)
Fibrindgeno Clauss

Fibrindgeno Derivado

Dimmeras [
Lactato
Proteina ¢ reactiva

Tabla 1.

16.10 10°3/uL
13.3 10°3/ul.
41 10°3/uL,
16.8 segundos

56.9 %
1.38

25.2 seg

97.0 mg/dL
< 150 mg/dL
> 35200 ng/ml
2.14 mmol/L

4.2 mg/L
Amniilisis de sangre a su llegada.

{(1.5-7.7)
(140 - 370)
(9.0-13.0)
(70.0- 120.0)
{(=1.15)
(23.0 - 34.5)
{1500 - 400.10)
(150.0 - 400.0)
{= 500.0)
(< 1.80)
(=50

(3.60 - 10.50)



Figura 1. Radiografia de torax a su llegada a Urgencias en la que no se observan claros

infiltrados intersticiales.
EVOLUCION:

Se inicia tratamiento de soporte con plasma fresco congelado a dosis de 10-20
mi‘kg/dia cada 8 horas, fibrindgeno 19/12 horas, y transfusion de plaguetas para
mantener cifras >50.000/uL. Se solicita analitica cada 12 horas para ajuste del
tratamiento, sclicitando factores de coagulacién, ATII, PC y S para estudio de
extension. Se amplia estudio con TAC toraco-abdominal y se suspende levofloxacino,
sustituyéndolo por ceftriaxona.

Durante las siguientes 24 horas, la paciente presenta progresion de las lesiones
cuténeas y empeoramiento de la situacidn respiratoria hasta precisar reservonoc a 15
Ipm. En los andlisis sucesivos presenta leve mejoria de la plaguetopenia (51 10°3/ul),
si bien continda con alargamiento progresivo de los iempos de coagulacion. Se decide
ingreso en UCI para intensificar el tratamiento, sin embargo, a los pocos minutos, sufre
una parada cardiorrespiratoria y fallece a pesar de las maniobras de reanimacion.

DIAGNOSTICO:
Coagulacidn intravascular diseminada aguda.

DISCUSION Y CONCLUSIONES:

La CID es un sindrome consistente en la activacién simultanea de los sistemas de
coagulacion y fibrindlisis dando como resultado manifestaciones clinicas de sangrado
generalizado asi como hallazgos de laboratoric flordos (alargamiento de los tiempos
de coagulacion, disminucion del fibrindgeno, trombocitopenia y elevacién DD). La



presencia de anemia hemaolitica microangiopatica puede evidenciarse al hallar
esquistocitos en el frotis de sangre periférica *.

La evolucitn de este sindrome depende sobre todo de la identificacion y tratamiento
de sus causas, siendo el resto de medidas (soporte hemodinamico, anticoagulacion... )
meros procesos de soporte 2.

Como desencadenantes mas comunes (Figura 3) se encuentran la sepsis y los
procesos umorales, seguide de los traumatismos, las complicaciones obstélricas y
las enfermedades hepaticas.

Otros

- 1
S5

Complicacionss
obstétricas
9%

Tumaoral

Figura 3: Diagrama de los principales desencadenantes mds comunes de la CID.

Llegados a este punto, la principal incognita seria determinar cual ha sido el
desencadenante. En el momenio de su visita a Urgencias, |a paciente niega un
proceso infeccioso (no ha presentado fiebre, tos ni expectoracién ni otros sintomas)
ni clinica constitucional. Tampoco referia traumatismos ni consumo de toxicos.

Revisades sus antecedentes, la paciente habia presentadc miltiples ingresos por
crisis asmaticas. El Gltimo de ellos se produjo dias antes de su visita a Urgencias.
Durante dicho ingreso, se realizo analisis de sangre con estudio de autoinmunidad
negativo, angioTAC sin datos de tromboembolismo pulmonar y un TAC tordcico con
presencia de atelectasia completa del LI, motivo por el cual se realizé una
broncoscopia. Se enviaron muestras del broncoaspirado a microbiologla con



aislamiento de Stenofrophomonas Maliophilia sensible a levofloxacino por lo que se
inicid tratamiento con dicho farmaco.

Es por ello que se plantea, como una de las posibilidades etioldgicas, la correlacion
de_S. maltophilia con la CID. Si bien suele presentarse como colonizador, se estan
publicando mas casos de bacteriemia por este patdgeno, sobre todo en pacientes con
enfermedades respiratorias preexistentes. De hecho, articulos recientes muestran la
correlacion existente entre la septicemia por 5. malfophilia con CID, plrpura
fulminante y ectima gangrenoso .

Las infecciones causadas por S, malfophiiia son dificies de manejar debido a su
amplia resistencia antibiotica. Sin embargo, existen farmacos con actividad frente al
mismo, como las fluoroquinolonas, motivo por el cual se inicié levofloxacino en el
ingreso previo. Por ofro lado, con respecto a levofloxacino, también se ha asociado
con la aparicion de pdrpura fulminante *#. Esto puede ocurrir tanto ante un aumento
de dosis como en caso de nuevas exposiciones. Revisados los antecedentes, la
paciente habia tomado levofloxacino de forma intermitente desde 2017, por lo que se
piantea como segunda posibilidad etiologica la asociacion de levofloxacine con el
cuadre actual. En cuanto al resto de farmaces que tomaba previamente (omalizumab,
montelukast, inhaladores), no se ha demostrado su asociacion con la CID ®, Por todo
esto, se suspendid levofloxacine en Urgencias.

Otra posibilidad diagndstica seria la existencia de una neoplasia subyacente como
posible desencadenante. La paciente disponia de un TC tordcico reciente sin lesiones
neoplasicas, sin embargo, no se disponia de un TC abdominal. De hecho, muchos de
los tumores ascciados con la CID tienen su origen a nivel gastroiniestinal (pancreético,
gastrico, ovarico...). Por ello, se solicitd un TC toraco-abdominal a la paciente para
completar el estudio, pero fallecid antes de realizarlo.

Finalmente, se planted la asociacion del asma grave con la CID 7, dados los multiplas
ingresos que habia presentado. Dado que la paciente realizaba un cumplimiento
optimo del tratamiento, resulta fundamental conocer el desencadenante de dichas
crisis,. Se revisa la posible exposicion ambiental, descartando la presencia de
humedades en domicilio, cambio de cosmeéticos y productos de limpieza o confacto
con animales. Llama la atencion que la paciente refiere que las crisis aparecen



unicamente en el piso inferior del domicilio. Se planted que esto podia deberse a la
presencia en el piso inferior de termitas, por lo gque se planted enviar muestras para
analizar precipitinas de la madera y restos fecales de termitas.

La ascciacion del asma grave con la CID radicaria en que la exposicion reiterada a
una misma fuente alergenica podria haber conllevado una activacion concomitante de
las vias de coagulacion, el sistema de contacto calicreina-cinina y el complemento (8),
Este implicaria que en reacciones alérgicas graves como la anafilaxia, se puede
producir la activacion de la via de |la coagulacion conllevando la aparicién de una
ClD. Esta hipttesis se ve reforzada por estudios gue demostraban gue de las 202
muertes por anafiaxia, el 8% aran atribuibles a ClD durante un periodo de 10 afios en
el Reino Unido &

Mo ha sido posible llegar a un diagnoshco definitivo en el caso de la paciente dado
que fallecid en menos de 24 horas tras el inicio de los sintomas a pesar del tratamiento
de soporte, y no se realizé autopsia. No obstante, consideramos de interés conocer la
asociacion, si bien poco frecuente, de la CID con las entidades comentadas, las cuales
pudieran haber desencadenado este cuadro.

PUNTOS DESTACADOS

La CID es un cuadro que, si bien es poco frecuente, presenta elevadas tasas de
mortalidad. Dada la gravedad que puede alcanzar esta entidad, resulta imprescindible
sospecharla y tralar la causa desencadenanie de la misma.
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